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CINQUIÈME  PARTIE 

HISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE  DO  SYSTÈME  NERVEUX  CENTRAL'* 

DEUXIÈME  SECTION 

CERVEAU 


DIVISION 


toxiques.  Il  subit  les  conséquences  des  troubles  qui  surviennent  dans 
la  circulation  sanguine  (oblitération  ou  rupture  des  vaisseaux).  Enfin, 
son  évolution  anormale  peut  donner  naissance  à  des  productions  qui 
rentrent  dans  la  catégorie  des  tumeurs.  Les  causes  des  modifications 
pathologiques  qu’il  présente  sont  donc  les  mêmes  que  celles  qui 
altèrent  les  autres  tissus.  Seulement,  les  lésions  qui  s’y  développent 
localement,  sous  l’influence  de  chacune  de  ces  causes,  méritent  d’être 
décrites  à  part,  en  raison  delà  physionomie  spéciale  qu’elles  empruntent 

aux  propriétés  physiques  et  à  la  texture  propres  au  tissu  nerveux.  Nous 


la  dégénération,  puis  la  disparition  des  cellules  ganglionnaires  du 

centre  auquel  elles  aboutissent.  On  sait  aussi,  d’autre  part,  que  l’in¬ 
terruption  d’un  faisceau  de  fibres  entraîne  la  dégénération  wallérienne 
dans  le  segment  de  ce  faisceau  qui  se  trouve  séparé  de  son  centre, 
et,  plus  tard,  la  dégénération  rétrograde  dans  le  segment  qui  attient 
encore  à  ce  centre  ;  qu’elle  entraîne  éventuellement  une  atrophie  plus 


L’arachnitis  pariétale  fait  partie  de  la  pachyméningite,  et  l’arachnitis 
viscérale  est  inséparable  de  la  leptoméningite. 

Dans  ce  chapitre  de  la  méningite  aiguë,  nous  ne  nous  occuperons 
que  de  la  leptoméningite,  qui  est  celie  que  l’on  rencontre  le  plus  habi¬ 
tuellement. 

Leptomemngües  atguSs. 

L’inflammation  aiguë  des  méninges  est,  comme  pour  les  autres  sé- 


lus  exceplionnelle- 
ie  pus  et  on  trouve 


xpliquent.les  consé- 


méningo-encéphalites  (chorée  chronique,  états  démentiels),,  tumeurs 
et  antres  lésions  en  foyer  de  l’encéphale,  ou  bien  à  des  lésions  chro¬ 
niques  des  os  du  crâne. 

On  en  reconnaît  deux  variétés  :  les  leptoméningites,  les  pachy- 
méningites. 

La  leptoméningite  peut  se  montrer  à  l’exclusion  de  lésions  céré- 


production  lisse,  très  mince,  transparente,  si  ténue  qu’elle  peut  passer 
inaperçue  à  un  examen  superficiel. 

Les  cas  où  on  se  trouve  ainsi  en  présence  d’une  néomembrane 
mince  sont  les  jïIus  favorables  pour  l’examen  histologique.  Il  est  clair 
que  dans  les  cas  de  stratifications  nombreuses  seules  les  coupes  pra¬ 
tiquées  ^perpendiculairement  à  la  surface  de  la  dure-mère  peuvent 
donner  d^utîles  renseignements. 


On  peut  distinguer  d’après  leur  siège  un 
variétés  d’hémorragies  méningées  : 

Les  hémorragies  sus-duremériennes  siègent 


globules,  constituant  une  simple  ecchymose.  Les  foyers  pe 
être  du  volume  d’une  tête  d’épingle  ou  d’une  lentille,  1< 
atteignent  les  dimensions  d’on  œuf  de  poule  et  au  delà. 


:  dénommé,  peut-être  improprement,  œdème  physiologique. 


œDÊME  cÉnÉURiL.  —  Bien  que  Ranvier  ait  montré  que  le  tissu  des 
centres  nerveux  ne  se  laissait  pas  pénétrer  par  les  injections  intersti¬ 
tielles,  il  n’en  est  pas  moins  certain  que  l’intervalle  laissé  entre  les 
éléments  nerveux  et  entre  les  fibrilles  névrogliques  est  occupé  par  du 
liquide.  C’est  l’augmentation  de  la  quantité  de  ce  liquide  interstitiel 
qui  constitue,  à  proprement  parler,  l’œdème  cérébral. 

L’œdème  cérébral  peut  être  généralisé  et  diffus  ou,  au  contraire,  loca¬ 
lisé  sous  forme  de  foyers  plusou  moins  étendus,  plus  ou  moinsnombreux. 

Le  cerveau,  atteint  d’œdème  généralisé,  est  plus  volumineux,  plus 
pesant  qu’à  l’état  normal.  A  la  coupe,  on  constate  que  sa  consistance 
a  diminué.  La  surface  de  section  est  humide,  spongieuse,  la  substance 
corticale  est  plus  pâle,  la  substance  blanche  plus  mate,  la  limite  entre 

L’œdème  circonscrit,  qu’il  s’accompagne  ou  non  d’œdème  généra¬ 
lisé  (Raymond,  Lévij,  consiste  en  taches  de  décoloration,  de  forme 


En  1868,  Hayem,  cherchant  à  réagir  contre  cette  opinion  trop 
absolue,  n’obtint  cependant  par  l’expérimentation  que  des  encéphalites 
suppurées,  et  chez  l’homme  il  ne  trouva,  après  des  recherches  éten¬ 
dues,  que  trois  observations  personnelles  qu’il  put  donner  comme 
ressortissant  à  i’inilammation  de  l’encéphaie.  En  conséquence  il  con¬ 
clut  à  l’existence  mais  aussi  à  la  rareté  de  l’encépHalite  primitive. 

Actueilement,  maigré  le  perfectionnement  des  techniques  et  la 
multiplicité  des  recherches,  l’accord  est  loin  d’être  fait  relativement  à 


lion  en  général.  De  ce  nombre  sont  d’abord  les  lésions  rencontrées 
dans  la  plupart  des  processus  infectieux,  toxiques  ou  toxi-infectieux  et 

des  modifications  difficilement  appréciables  et,  à  l’examen  histologique, 
de  porter  uniquement  sur  tes  éléments  nobles,  principalement  sur  les 

avec  des  altérations  similaires  frappant  les  éléments  des  autres  vis- 

ments  nobles  qui  ont  été  décrites  au  chapitre  des  généralités.  Nous 
ne  ferons  que  mentionner  également  les  lésions  circonscrites  relevées 

monie,  variole,  fièvre  typhoïde,  etc.)  se  révélant  surtout  à  l’œil  nu  par 
des  plaques  congestives,  et  au  microscope,  par  de  la  congestion  vascu¬ 
laire,  une  sorte  d’œdème  interstitiel  et  des  altérations  des  cellules  et 
des  tubes  nerveux  analogues  à  celles  qui  s’observent  dans  tes  faits 
de  la  catégorie  précédente.  Ici  encore  la  diapédèse  et  ia  réaction 
névroglique  manquent  ou  bien  sont  trop  atténuées  pour  que  l’accord 


ovales,  polyédriques  ou  en  minces  croissants;  iis  ressemblent  dans 
certaines  cellules  aux  noyaux  névrogliqûes,  dans  d’autres  ils  prennent 
l’aspect  de  ceux  de  la  cellule  nerveuse  :  ils  ont  un  nucléole  bien 

Ces  éléments  paraissent  tout  à  fait  analogues  à  ceux  décrits  dans 
la  sclérose  tubéreuse  hypertrophique. 

Encéphalite  suppurée. 

Un  dernier  groupe  comprend  l’encéphalite  suppurée  :  l’abcès  du 


occupent  en  même  temps  un  cer- 

L’abcès  limité  à  l’encéphale 
est  d’habitude  secondaire,  il  est 
précédé  par  la  suppuration  d’une 


osseuse  (la  plus  commune,  étant 
localisée  au  rocher),  phlébite  des 
'■'1  sinus,  particulièrement  du  sinus 

latéral  de  la  veine  jugulaire,  du 
sinus  pétreux  supérieur,  du  sinus 
. . . .  caverneux.  Tantôt,  au  contraire, 

d’une  cellule  nemus"e.  (Riche  et  de^Gothard.)  la  CaUSe  est  Située  pluS  OU  mOÎnS 

loin  :  suppuration  d’un  organe 

quelconque,  plus  particulièrement  de  l’appareil  pleuropulmonaire. 

L’abcès  d’origine  otique,  de  beaucoup  le  plus  commun,  qu’il  soit 
situé’ dans  la  substance  blanche  ou  dans  les  noyaux  gris,  est  séparé  du 
pus  de  l’oreille  par  une  couche  de  tissu  sain;  la  collection  est 
indépendante  de  la  lésion  primitive  :  l’abcès  est  dit  «  à  distance  ».  On 
trouve  souvent  aussi  comme  intermédiaire  entre  la  lésion  crânienne 
et  l’abcès  une  collection  extra-duremérienne  ou  bien  une  fistule 
réunissant  les  deux  foyers. 

L’abcès  d’origine  otique  comme  ceux  d’origine  traumatique  siègent 


ABCÈS  DU  CERVEAU  2t 

presque  toujours  du  même  côte  que  la  plaie  ou  1  otite  qui  leur  a  donne 


dant  les  rencontrer  dans 
l’hémisphère  du  côté  oppose. 
Les  abcès  consécutifs  aux 
lésions  de  l’appareil  respi- 


l’embolie 


Description  macroscopi- 
verture  delaboîtecranienne, 


d’une  collection 


superficielles  accompagnant 
l’abcès.  On  peut  trouver  du 
pus  épanché  dans  la  cavité 
arachnoïdienne,  soit  que 
l’ouverture  de  la  collection 

soit  que  celle-ci  se  soit 
produite  pendant  l’autopsie. 

les  ventricules.  La  thrombose 
des  sinus  dans  la  dure-mère 
est  encore  un  indice  de  la 
lésion.  Lorsque  l’abcès  est 
superficiel,  il  fait  à  la  surface 


visibles.  Lorsque  l’abcès  est 
volumineux,  mais  situé  dans 
la  profondeur,  on  peut  sou] 


.  SCLÉROSE  CÉRÉBRALE  ATftOPBIQDE  •  27 

• .  comporte  aucune  des,  formes  histologiques  considérées  actuellement 
oomme,  étant  caractéristiques  de  la  syphilis,  en  çe  sens  qu’on  n’y 
trouve  ni  gommes  .nodulaires  ou  diffuses,  ni  lésions  prédominantes 


Sclérose  cérébrale  atrophique, 

La  sclérose  cérébrale  atrophique  est  l’une  des  causes  anatomiques 
de  l’idiotie,  de  rimbécillité  et  des  paralysies  cérébrales  infantiles. 

On  doit  lui  rattacher  la  lésion  décrite  par  Cotard  sous  le  nom 
d’atrophie  cérébrale  infantile,  dénomination,  qui  nous  paraît  préfé¬ 
rable  à  celles  de  microgyrie  et  microcéphalie,  proposées  par  Broca  et 
employées  actuellement  par  un  grand  nombre  d’auteurs  étrangers. 

La  lésion  dont  il  s’agit  ici  paraît  bien  spéciale  à  l’enfance.  Toute¬ 
fois  Freud  pense  que  certaines  observations  dues  à  Strûmpell,  à 
Schüle  tendraient  à  établir  l’existence  de  lésions  à  peu  près  identiques 


iilue  (Pozii). 
in  degré  plus 
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moins  nombreuses,  elles  communiquent  souvent  les  unes  avec  les 

Le  plus  souvent,  dans  un  cerveau  atteint  de  sclérose  atrophique, 
,  rencontre,  mélangées  en  proportions  variables,  les  lésions  macro- 


désintégratiû 


On  peut,  à  ce  sujet,  faire  trois  suppositions,  en  distinguer  par  consé¬ 
quent  trois  variétés. 


Quelques-unes,  les  plus  petites,  sont  nettement  d’origine  vascu¬ 
laire,  puisqu’elles  représentent  simplement  la  dilatation  excessive  des 
gaines  et  des  espaces  périvasculaires.  D'autres  sont  des  foyers  de 
ramollissement  ou  d’hémorragie  devenus  kystiques;  ce  qui  le  prouve 


Hydrocéphalie. 


'3i  BISTOLOGIE  P/ 


On  désigne  par  ce  mot  toute  collection  séreuse  siégeant  à  l’intérieur 
de  la  boite  crânienne.  Nous  sommes  obligés  de  la  définir  ainsi  parce 
qu’on  en  distingue  deux  variétés  :  une  hydrocéphaiie  externe  et  une 
hydrocéphaiie  interne. 

La  première  consiste  dans  une  accumulation  de  sérosité  sitnée 
entre  la  face  de  l’encéphale  et  la  face  profonde  de  la  dure-mère  ;  son 
siège  précis  est  incertain  et  n’est  peut-être  pas  toujours  ie  même.  Eiie 
peut  résulter  d’une  distension  des  mailles  de  la  pie-mère  créant,  par 
refoulement  et  par  rupture,  une  cavité  plus  ou  moins  grande,  peu  ou 
pas  cloisonnée. 

Elie  coïncide  alors,  le  plus  souvent,  avec  une  atrophie  ou  une 
destruction  étendue  de  la  substance  cérébrale  et  ne  constitue 
guère  que  le  degré  le  plus  élevé  de  l’œdème  piemérien  d’origine 


En  outre,  il  est  possibleque  sous  l’influence  d’un  processus  inflam¬ 
matoire,  peut-être  même  par  transformation  d’un  foyer  hémorra¬ 
gique,  un  liquide  séreux  plus  ou  moins  coloré  s’accumule  et  s’enkyste 


phalie. 


Il  ne  faut  pas  oublier  la  grande  fréquence  de  celle-ci  dans  le 
tableau  anatomique  des  sciéroses  cérébraies  et  méningo-cérébraies. 
On  trouvera  à  ces  différents  chapitres  la  description  bistoiogique  des 


l’accumulation  du  liquide  n’est  pas  due  non  plus  seulement  à  une 
transsudation  du  liquide,  mais  à  une  véritable  hypersécrétion  de  l’épU 
thélium  ventriculaire  hypertrophié. 


Sclérose  hypertrophique  tubéreuse. 

Bourneville  et  Brissaud  ont  décrit  une  variété  de  lésions  se  ratta¬ 
chant  a  la  sclérose  cérébrale  :  la  sclérosé  hypertrophique. 


Bans  les  cas  de  ce  genre,  on  décortiqué  d’ordinaire  aisement  le 
cerveau.  Les  méningés  se  montrent,  en  effet,  rarement  épaissies.  On 


peut  cependant  rencontrer  quelques  cas  d’adhérences  de  la  pie-mère 


aux  parties  qui  avoisinent  les  tubérosités. 

variable,  dont  le  volume  peut  aller  de  celui  d’un  pois  à  celui  d’une 
grosse  noix.  .4  côté  de  ces  parties  sclérosées  sphériques,  d’autres  pré¬ 
sentent  l’aspect  de  bandes  transversales.  .  . 


central  de  préférence  dans  ceux  à  type  fusiforme  (fig.  10).  Ces  cel¬ 
lules  correspondent  aux  éléments  rencontrés  dans  les  gliomes  neuro- 
formatifs  et  dans  l'encéphalite  réactionnelle  (lig.  28  et  fig.  5  et  6). 

Les  vaisseaux,  dans  les  nodosités,  sont  d’ordinaire  peu  nombreux; 
leurs  parois  sont  épaissies  concentriquement  et  souvent  en  dégéné¬ 
rescence  hyaline. 

A  la  périphérie  de  ia  nodosité,  son  tissu  seeonfond  insensiblement 
avecletissuvoisin.  il  n’y  a  donc  pas  de  zone  d’enkystement.  Le  passage 
se  fait  sans  transition  entre  les  parties  saines  et  malades.  Les  élé¬ 
ments  nerveux  reparaissent  plus  nombreux  dans  un  tissu  névroglique 

Dans  les  portions  où  le  processus  parait  être  à  son  début,  on 


constate  la  tonte  du  tissu  nerveux  à  mesure  que  la  névroglie  prolifère. 


persistantes,  même  dans  les  cas  très  avancés,  où  l’agencement  est 
de  plus  en  plus  troublé  par  le  développement  excessif  du  tissu  névro¬ 
glique. 


De  même  que  dans  la  sclérose  atrophique,  les  nodosités  ou  les 
plaques  de  sclérose  sont  susceptibles  de  se  creuser  des  cavités.  Nous 
ne  reviendrons  pas  sur  la  structure  de  celles-ci  ni  sur  leur  .mode  de 
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rons  à  l’élude  des  tumeurs  cérébrales,  porte  surtout  sur  les  grandes 
cellules  que  nous  avons  décrites.  Il  s’agit  de  savoir  si  l’on  se  trouve  en 
présence  de  cellules  névrogliques  ou  de  neuroblastes  arrêtés  dans  leur 


Le  nom  de  porencéphalie  a  été  donné  par  HeschI  à  des  trous  ren¬ 
contrés  à  la  surface  de  l’encéphale. 

Les  cavités  siègent  presque  exclusivement  au  niveau  des  hémi¬ 
sphères.  Il  est  exceptionnel  de  les  rencontrer  au  niveau  du  corps 
calleux  ou  du  cervelet.  L’hémisphère  gauche  est  plus  souvent  atteint 
que  le  droit;  cependant  les  deux  ont  été  vus  pris  à  la  fois  et  les  lésions 
sont  alors  symétriques.  On  a  même  décrit  une  forme  dans  laquelle  les 
deux  hémisphères  disparaissent  presque  en  entier.  On  ne  voit  guère, 
dans  ces  cas  de  lésions  très  étendues,  que  quelques  restes  des  circon¬ 
volutions  inférieures  et  frontales,  mais  les  ganglions  opto-striés 
persistent. 

Il  peut,  au  contraire,  n’y  avoir  qu’une  ou  deux  circonvolutions 
détruites.  Les  lésions  circonscrites  siègent  surtout  à  la  partie  anté¬ 
rieure  ou  moyenne  du  cerveau.  La  cavité  est  recouverte  à  ce  niveau 
par  un  feuillet  membraneux  très  vascularisé,  qui  appartient  le  plus 


La  porencéphalie  vraie  ne  comporte  pas  de-  détail  histologique 
particulier.  On  ne  trouve  pas  dans  les  circonvolutions  de  sclérose 
névroglique  ;  il  s’agit  d'un  défaut  de  développement  d’une  partie  du 
cerveau.  Dans  la  porencéphalie  fausse  on  retrouve  la  trace  des  lésions 
primitives  et  U  ne  s’agit,  en  somme,  que  de' pseudo-kystes  qui  seront 
décrits  au  ramollissement  et  à  l’hémorragie. 


Microcéphalie. 


Ce  nom  est  plus  particulièrement  appliqué  aux  cas  où  l’on  trouve 
une  diminution  en  masse  de  toutes  les  parties  :  pédoncules,  tuber- 


phalie  des  productions  tératologiques  et  des  tumeurs.  Pour 
tains  auteurs,  les  cas  de  microcéphalie  reièveraient  non  pas  d’atro¬ 
phie  cérébrale  scléreuse,  mais  d’une  agénésie  cérébrale  primitivi 
essentielle. 


MÉN1NG0-ENCÉPH.4L1TES 

Il  n’y  a  peut-être  pas  lieu  davantage  d’écrire  un  chapitre  relatif  i 
la  méningo-encéphalite  qu’il  n’y  en  avait  un  à  faire  de  la  méningite 
parce  que  la  description  des  diverses  lésions  qu’elle  comporte  si 
trouve  aux  chapitres  :  encéphaiopatiiies  infantiles,  paralysie  géné¬ 
rale,  méningo-encéphalites  syphilitique  et  tuberculeuse.  Nous  nou 
bornerons  donc  ici  à  l’énoncé  des  principales  divisions  que  comport 
la  question. 


d’origine,  dites  cellules  cordonales,  situées  dans  la  substance  grise 
adjacente. 

Les  nerfs  périphériques,  au  niveau  de  leurs  filets  cutanés  ou  intra¬ 
musculaires,  présentent  des  tubes  en  voie  d’atrophie,  comme  dans 
toutes  les  affections  cachectiques  des  centres  nerveux. 

Les  ganglions  du  sympathique  auraient  présenté,  d’après  Bonnet 
elPoincarré,  des  lésions  parenchymateuses  et  interstitielles,  qui  n’ont 
pas  été  retrouvées  dans  les  recherches  nouvelles. 

Paralysies  générales  associées.  —  Bien  des  associations  morbides 
sont  possibles.  Comme  maladies  cérébrales  surajoutées,  signalons  ; 
l’athéromasie  et  les  anévrismes  miliaires  (foyers  de  ramollissement 
ischémique,  foyers  d’hémorragie)  ;  la  syphilis  et  ses  formes  multiples 
(artérites,  méningo-encéphaliles  localisées  ou  diffuses)  ;  les  encéphalo¬ 
pathies  toxiques  (alcoolisme,  saturnisme,  arthritisme),  avec  leurs 
lésions,  à  la  fois  cellulaires  et  vasculaires,  à  types  dégénératifs  et 
scléreux  mélangés. 

Du  côté  du  bulbe,  ce  sont  des  atrophies  nucléaires,  des  foyers  de 


îs  plus  fréquentes;  par 


int  dues,  pour  une  large  pari,  à  la  destruction  des 
s  de  la  substance  grise. 

la  sclérose  du  cordon  postérieur  serait  mieux  à  sa 
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la  syphilis  peuvent  se  ramener  aux  principaux  types 

a  embryonnaire,  c’est-à-dire  la  formation  d’amas 
idus  de  cellules  jeunes,  de  formes  diverses,  consti- 


position  que  la  précédente  infiltuation.  II  est  possible  que  la  sclérose 
s’installe  d’emblée  par  un  processus  d’inflammation  lente,  mais  il  est 
probable  que  très  souvent  elle  n’est  que  le  résultat  de  l’organisation 
progressive  de  l’infiltration  embryonnaire.  Ce  qui  semble  le  démon¬ 
trer,  c’est  l’association  fréquente  des  deux  formes  histologiques. 

Ni  l’une  ni  l’autre  de  ces  deux  lésions  ne  présente  de  spécificité 
histologique,  ’et  quand  on  veut  les  rapporter  à  la  syphilis  on  doit 
prendre  en  considération  des  données  en  dehors  de  la  lésion  elle-même  : 
âge,  antécédents,  coïncidence  d’autres  lésions  spécifiques  ailleurs, 

3®  La  gomme,  qui  se  présente  sous  deux  formes  :  tantôt  elle  est 
localisée,  nodulaire  ;  tantôt  elle  est  infiltrée  et  diffuse. 

Forme  nodulaire.  —  Ces  gommes,  de  volume  et  de  nombré 
variables,  ont  d’ordinaire  une  forme  ronde  ou  ovoïde,  mais  toujours 
quelque  peu  irrégulière,  anguleuse.  Leur  couleur  varie  du  rouge  au 
rouge  jaune  et  au  gris;  sur  des  coupes,  par  places,  on  constate  que  le 
néoplasme  présente  des  points  de  consistance  et  d’aspect  variables. 
Ici,  le  tissu  est  mouetrougeâtre;  là,  il  est  dur  et  grisâtre,  ou  encore  il 
y  a  des  foyers  caséeux. 

Quel  que  soit  son  volume  à  l’état  de  complet  développement,  cette 
lésion  se  présente  sous  l’aspect  d’un  nodule  induré,  qui,  sur  une 
section,  se  montre  composé  d’une  zone  centrale  caséiforme  en  dégé¬ 
nération  et  d’une  zone  périphérique  qui  la  relie  insensiblement  au 


par  la  syphilis  le  plus  habituellemeut. 


Pachyméningite. 

Il  existe  cependant  des  lésions  qui  se  localisent  à  la  dure-mère. 
Elles  peuvent  être  extra  ou  intra-duremériennes.  11  peut  aussi  se 
développer  des  lésions  de  pachyméningite  interstitielle. 

La  pachyméningite  externe  est  une  lésion  commune,  le  plus  sou¬ 
vent  secondaire  à  une  lésion  du  crâne  :  gomme,  ostéopériostite,  ostéo¬ 
myélite  gommeuse.  Dans  ce  cas,  ia  lésion  inflammatoire  ou  la  diffu¬ 
sion  de  la  production  gommeuse  amène  une  symphyse  par  l’union 


en  partie  la  dégénérescence  caséeuse.  Les  vaisseaux  obstrués  en  grand 
nombre  étaient  atteints  de  dégénération  hyaline. 


Ce  néoplasma  infiltré  et  diffus  se  distingue,  non  seulement  par  l’é¬ 
tendue  de  la  lésion,  mais  par  l’absence  de  la  membrane  d’enveloppe 
qui  entoure  souvent  les  gommes  cérébrales. 

Dans  ces  conditions  l’aspect  macroscopique  est  moins  nettement 
celui  d’une  tumeur  ;  il  répond  davantage  aux  termes  d’infiltration 
massive,  d’encéphalite  gommeuse  diffuse  avec  caséification  d’un  vaste 
territoire,  d’un  lobe  cérébral  entier. 

SIÉKINGO-ESCÉPHALITE  SÏPHILITIOUE 

Sauf  dans  les  cas  où  la  maladie  se  traduit  par  des  gommes  pro¬ 
fondes,  le  plus  habituellement  il  y  a  participation  des  méninges,  lorsque 
la  syphilis  touche  le  cerveau.  Sa  détermination  cérébrale  est  donc  très 
souvent  méningo-encéphallque.  On  a  décrit  plus  spécialement  une 
forme  à  évolution  lente,  caractérisée  par  l’épaississement  considé¬ 
rable  des  méninges  et  leur  adhérence  entre  elles  :  symphyse  trimé- 
ningée.  Cette  carapace  méningée  adhère  d’autre  part  intimement  au 


TÜBERCÜLOSE  CÉRÉBRALE  ET  MÉSINGÉE 


La  tuberculose  frappe  les  méninges  et  le  cerveau,  y  produisant 
des  lésions  qu’on  peut  rattacher  à  deux  types  assez  bien  définis  et  que 
nous  alions  décrire  :  le  tubercule  cérébral  et  la  méningite  tuberculeuse. 


TUBERCULE  CÉRÉBRAL 

Le  siège  de  ces  productions  n’a  rien  de  fixe.  On  peut,  en  effet,  les 
rencontrer  dans  toutes  les  parties  du  cerveau;  la  situation  en  plein 
centre  ovale  et  même  au  milieu  du  corps  calleux  est  cependant  plus 

Le  tubercule  que  nous  décrivons  a  le  volume  moyen  d’une  cerise, 
mais  celui-ci  est  assez  variable  et  peut  aller  jusqu’aux  dimensions  du- 
poing  (Cornil  et  Ranvier).  Du  reste  d’une  façon  générale  le  volume  est 
en  raison  inverse  du  nombre.  Celui-ci  varie  beaucoup  ;  on  a  compté 
jusqu’à  vingt  tubercules  intracrâniens. 

Leur  forme  est  d’ordinaire  assez  régulièrement  sphérique  ;  leur 
surface  est  plus  ou  moins  lisse  ou  au  contraire  bosselée;  on  a  bien 


jtes  leurs 


atiou  de  pi 


^éningite  tuberculeuse 
la  méningite  aiguë  ou 


énumération  de  leurs  principales  variétés. 


Artérites  aiguës.  —  Il  en  existe  quelques  exemples.  Les  affections 
dans  lesquelles  ils  ont  été  relevés  sont  entre  autres  la  fièvre  typhoïde, 
la  diphtérie,  le  choléra,  la  grippe,  l’érysipèle.  Dans  ces  cas  il  .s’agit 
à  la  fois  de  périartérite  et  d’endartérite  évoluant  sur  un  mode  aigu. 

Artérites  chroniques.  —  Parmi  les  formes  de  l’artérite  chronique 
il  faut  mentionner  lés  altérations  suivantes  : 


Artérite  noueuse.  —  Athérome.  —  L’artère  a  ses  parois  épaissies. 
La  cavité  est  dilatée  sur  certains  points,  rétrécie  sur  d’autres,  d’où 
l’aspect  moniliforme  des  vaisseaux.  La  membrane  interne  proliférée 
renferme  des  pustules  athéromateuses. 

Les  conséquences  éventuelles  de  ces  altérations  sont  l’oblitération, 
la  rupture,  la  dilatation  anévrysmale. 

Fibrose  artério-capillaire.  —  Alors  que  les  lésions  athéromateuses 
se  rencontrent  de  préférence  sur  les  artères  de  calibre,  la  transfor¬ 
mation  fibreuse  porte  plus  spécialement  son.  action  sur  les  petits  vais¬ 
seaux  et  les  capillaires.  Elle  consiste  dans  la  substitution  de  faisceaux 
conjonctifs  aux  fibres  musculaires  qui  disparaissent;  c’est  donc  la 
tunique  moyenne  qui  est  plus  spécialement  intéressée.  Il  y  a  peu 
d’endartérite,  peu  de  tendance  à  la  transformation  athéromateuse,  mais 
là  comme  dans  l’athérome  l’infiltration  calcaire  se  produit  souvent. 

Dégénérescence  hyaline.  —  Comme  la  précédente  variété  elle 
atteint  surtout  la  tunique  moyenne  des  artères  et  consiste  dans  une 
infiltration  et  un  épaississement  souvent  très  considérable  de  cette 
tunique  moyenne  par  une  substance  dense,  réfringente,  liombgène, 
parfois  disposée  en  couches  concentriques  à  la  cavité  du  vaisseau 
toujours  rétréci.  Il  est  fréquent  de  constater  l’intégrité  des  tuniques 
interne  et  externe  sur  des  vaisseaux  ainsi  altérés. 

Artérites  spécifiques.  —  Nous  renvoyons  pour  les  artérites  céré¬ 
brales  spécifiques  aux  chapitres  de  la  syphilis  èt  de  la  tuberculose  du 


Toutes  les  artères  cérébrales  n’ont  pas  une  égale  tendance  à  se 
rompre  et  si  l’hémorragie  peut  se  produire  partout,  elle  est  cepen¬ 
dant  plus  rare  sur  les  circonvolutions,  plus  fréquente  dans  les  centres 
gris. 

Un  des  lieux  de  prédilection  est  l’espace  virtuel  qui  sépare  la 
surface  du  noyau  lenticulaire  de  la  capsule  externe,  espace  dans 
lequel  se  trouvent  les  artères  lenticulo-optiques  et  lenticulo-striées, 
et  parmi  ces  dernières  celle  appelée  par  Charcot  l’artère  de  l’hémor¬ 
ragie  cérébrale. 


rorganisation  ultérieure 
fait  la  végétation,  la  paroi 


présente  la  lé- 


»  Cavités  lar- 
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à  l’aide  de  ciseaux,  l’artère  que  l’on  suppose  oblitérée.  Cette  ma¬ 
nœuvre,  outre  qu’elle  est  presque  impraticable  sur  les  petites  artères, 
expose  à- détacher  le  caillot  qui  peut  dès  lors  passer  inaperçu.  Elle 
gêne,  en  tout  cas,  pour  l’étude  ultérieure  et  du  caillot  et  de  ses  rap¬ 
ports  avec  la  paroi  artériélle. 

Il  est  préférable,  soit  d’examiner  par  transparence  entre  deux 
plaques  de  verre  l’artère  et  ses  divisions  préalablement  débarrassées 
de  la  substance  cérébrale,  soit  de  pratiquer  des  coupes  après  dur¬ 
cissement  sur  le  vaisseau  lüi-même,  ou  sur  des  fragments  du  tissu 
convenablement  repérés.  Quand  il  s’agit  de  petites  artères  on  pourra, 
de  cette  façon,  déterminer  le  point  où  s’est  effectuée  l’oblitération, 
établir  la  distinction  entre  le  caillot  primitif  et  les  caillots  prolongés, 
déterminer  parfois  s’il  s’agit  d’une  embolie  ou  d’une  thrombose,  et, 
dans  ce  dernier  cas,  reconnaître  la  cause  de  la  thrombose  en  étudiant 

les  modifications  qu’a  subies  la  structure  de  la  paroi  artérielle.  Nous 

n’insisterons  pas  ici  sur  ces  différents  points  qui  seront  traités  au  cha¬ 
pitre  des  lésions  des  artères.  ■ 

L’aspect  du  foyer  de  ramollissement  varie  avec  l’âge  de  la  lésion. 
Il  varie  également  en  raison  de  circonstances  qui  ne  sont  pas  toutes 
bien  déterminées  et  dont  nous  indiquerons  les  mieux  connues. 

Ramollissement  récent.  —  Comme  dans  tout  infarctus,  il  se  pro¬ 
duit  sans  doute,  au  début,  une  diminution  du  volume  de  la  partie 
atteinte,  mais  cette  première  phase  ne  peut  pas  être  constatée  chez 


l’homme.  Puis 
l’imbibition  sér 
déformation  d’î 
neux.  Qu’il  soil 


survient  un  gonflement  général  imputable  surtout  à 
euse  de  toute  la  région  ischémiée.  Il  en  résulte  une 
autant  plus  appréciable  que  le  foyer  est  plus  voiumi- 
t  superficiel  ou  profond,  l’effet  est  sensiblement  le 
superficiel,  il  gonfle  les  circonvolutions  ;  s’il  est  pro- 


me  pie-mère  épaissie,  opaline  et  dont  les  mailles  sont 
ifîltrées  de  sérosité.  La  décortication  est  le  plus  souvent 


lement  par  du  liquide  pendant  la  vie;  il  s’agit  alors  d’un  véritable 
C’est  la  constitution  de  la  paroi  du  kyste  qui  différencie  l’une  de 


racines  a  fait  penser,  dans  ces  cas,  à  un  processus  inflammatoire  e 
rapprocher  ia  lésion  de  ce  qui  a  été  décrit  sous  ie  nom  de  névrite 
hypertrophique.  L’aspect  eu  nodules  souvent  rencontré  ramène  ai 
contraire  à  l’idée  de  tumeur;  mais  dans  ce  dernier  cas  s’agit-il  di 
sarcome  ou  bien  de  gliome  '?  N’est-on  pas  enfin  en  présence  d’un  vie: 
de  développement?  On  retrouve  là  les  mêmes  incertitudes  qu’au  suje 
de  la  sclérose  tubéreuse  hypertrophique. 

Cette  tumeur  décrite  par  Virchow  sous  le  nom  de  psammome 
été  par  Cornil  et  Ranvier  sous  le  nom  de  sarcome  angiolilhique. 

Souvent  multiples,  ces  tumeurs  petites  et  bénignes  siègent  à 
périphérie  du  cerveau,  sous  les  méninges,  principalement  au  niv 


ir  les  sillons. 

lliome  diffus  se  caractérise,  au  contraire,  par  une  circonscrip- 
aucoup  moins  nette  de  la  tumeur.  11  est  intimement  mélangé  à 
la  région  où  il  est  développé,  augmentant  son  volume  sans  modifier 
sa  forme;  c’est  ainsi  qu’il  entraîne  l’hypertropMe d’une  circonvolution, 
quelquefois  de  celles  de  tout  un  lobe,  sans  changement  essentiel 
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phale  ;  l’autre  dans  laquelle  la  tumeur  formée  de  substance  grise  - 

est  simplement  développée  au  sein  d’une  masse  blanche. 

Ces  tumeurs  ont  un  volume  variable  :  grain  de  chènevis,  pois 
ou  orange  et  se  distinguent  du  tissu  encéphaiique  par  ieur  consis¬ 
tance  plus  ferme,  leur  couleur  plus  pose.  Elles  sont,  en  effet,  assez 
vasculaires.  Leur  fréquence  est  très  restreinte.  Leur  aspect  est  celui 
d’une  masse  grise  développée,  dans  la  substance  blanche  des  centres 


On  les  rencontre  parfois  au  voisinage  des  ventricules,  où  elles  font 
saillie  sous  la  forme  d’une  nodosité.  Ce  sont  des  masses  plus  ou  moins 
régulières,  sphériques  ou  ovoïdes,  situées  soit  sous  la  pie-mère,  soit 
sous  l’épendyme  ventriculaire,  multiples,  bilatérales,  n’altérant  pas  la 
forme  générale  des  hémisphères,  blanchâtres,  assez  résistantes,  d’as¬ 
pect  gélatineux  sur  les  coupes. 

Lorsque  ces  tumeurs  se  développént  dans  la  substance  grise,  il  est 
presque  impossible  de  les  distinguer  macroscopiquement.  Dans  ces 


tumeur  dont  elles  présentent  peu  l’aspect  macroscopique; 
hypertrophie  partielle  de  l’organe,  ou  d’une  hyperplasie  i 
toire.  Ce  sont  là  des  productions  communes,  consistant  en  h 
des  éléments  fondamentaux  de  la  substance  corticale  ou  gang 
et  présentant  une  prépondérance  marquée  des  'parties  név 


«a-®®. 


presque  toujours  congénitales,  paraissent  cependant 
e  toute  inflammation  des  membranes  adjacentes,  et 
î  avec  les  foyers  d’encéphalite  circonscrite,  «  encépha- 
Elles  sont  mal  limitées,  envahissantes,  et  leur  struc- 


iis  apparaissent,  somme  toute,  comme  des  maiformations  congéni- 
taies  s’accompagnant  très  souvent  d’hydrocéphaiie  chronique. 

Tumeurs  épithéliales. 

Y  a-t-il  des  épithéliomas  primitifs  dans  le  cerveau?  Il  existe  des 
tumeurs  bizarres  formées  de  cellules  cylindro-cubiques.  Elles  prennent 
naissance  dans  les  cellules  épendymaires,  les  plexus  choroïdes,  l’épi- 
thélium  de  revêtement  de  la  glande  pinéale.  Malgré  l’origine  commune 
des  éléments  épendymaires  et  de  ceux  de  la  névroglie,  le  néoplasme 
ainsi  formé  présente  des  caractères  différents  des  gliomes.  Cornil  et 


tissu,  hémorragie,  ramollis- 


li  existe  enfin  des  tumeurs  exclusivement  kystiques  :  la  plupart 
d’entre  elles  auraient  pour  point  de  départ  une  formation  sarcoma¬ 
teuse  développée  aux  dépens  de  la  toile  choroïdienne.  Elles  occupent 
en  général  la  cavité  ventriculaire  et  se  creusent  une  loge  dans  les  corps 
opto-slriés  qu’elles  compriment.  D’autres  semblent  résulter  d’une  véri¬ 
table  inclusion  de  la  membrane  épendymaire  centrale,  se  produisant 
pendant  la  vie  embryonnaire  et  ne  trouvant  que  dans  la  période  adulte 


tissu  nerveux  était  caractérisé  par  des  tubes  minces  à  myéline  et  par 
des  cellules  nerveuses. 


PAMSITES  BD  CERVEAU 

L’encéphale  est  un  milieu  propice  au  développement  des  parasites, 
particulier  des  cysticerques  et  des  échinocoques.  Les  tumeurs  pa¬ 


rasitaires— cysticerques,  échinocoques,  actinomyces,  dislomes  — 
relèvent  des  mêmes  causes  qui  président  à  la  fixation  et  qui  favorisent 


raaloxyline  de  , 

zone  profonde,  caractérisée 
surtout  par  la  présence  des 


superficielle, 


blanche  non,  différenciée.. 


trajet  très  différent,  en  rapport  avec  le  point  de  départ  cortical,  et 
que,  d’un  autre  côté,  le  mélange  avec  les  autres  fibres  diminue  à 
mesure  qu’elles  le  rapprochent  de  la  capsule  interne.  Il  y  a  donc  bien, 
déjà,  des  faisceaux  distincts  dans  la  région  voisine  de  cette  capsule^, 
■c’est-à-dire  dans  le  pied  de  la  couronne  rayonnante. 

Ces  fibres  de  projection  sont  de  deux  catégories,  suivant  qu’elles 
ont  dans  l’écorce  leur  origine  ou  leur  terminaison,  c’est-à-dire  qu’elles 
sont  corticifuges  ou,  au  contraire,  corticipètes.  Parmi  les  premières 
se  trouvent  les  libres  motrices;  parmi  les  secondes,  les  fibres  affec- 


Capsule  interne.  —  Le  meilleur  procédé  pour  étudier  la  capsule 
interne,  d’une  façon  incomplète  mais  suffisante  pour  la  topographie 
des  localisations,  consiste  à  praüquer  des  coupes  horizontales  de 
l’hémisphère.  On  distingue  quatre  segments  dans  la  capsule  interne  ; 

!•  Un  segment  antérieur  ou  lenliculo-caudé  ; 

2°  Un  segment  postérieur  ou  lenticulo-optique.  Ce  dernier  est  de 
beaucoup  le  plus  important,  au  point  de  vue  des  localisations 
:  cérébrales; 

3*  Un  segment  rétro-lenticulaire  ; 

4"  Un  segment  sous-lenticulaire  décrit  par  M.  et  M”  Dejerine. 

Le  segment  rétro-lenticulaire  peut  se  voir  sur  la  coupe  qui  montre 
les  deux  premiers. 

Le  segment  sous-lenticulaire  n’est  visible  que  sur  une  coupe  pra- 
.üquée  à  un  niveau  inférieur,  celle  qui  intéresse  la  région  sous- 


sibililé  générale  comprend  plusieurs  modes  de  sensibilité.  On  tend 
de  plus  en  plus  à  admettre  que  la  sensibilité  générale,  comprise  dans 
son  sens  le  plus  vague,  a  la  même  localisation  corticale  que. les  mou¬ 
vements  volontaires,  et  que  la  région  des  cellules  motrices  est  eri  réalité 
sensitivo-motrice.  On  ne  devra  pas  oublier,  cependant,  que  la  question 
ne  peut  être  considérée  comme  résolue.  Cbarcot  et  Ballet  lui  assignent 
le  lobe  occipital  et  le  lobe  pariétal;  Nûthnagel,  Monakow,  le  lobé 
pariétal  et,  en  particulier,  la  portion  de  ce  lobe  qui  porte  le  nom  dé 
gyrus  supra  marginalis  (Redlich,  Welter,  Grasset,  llonakow,  Allenf- 
Starr). 

Localisatioss  sessorielles.  —  De  toutes  les  localisations  senso;- 
rielles  corticales,  la  seule  qui  soit  bien  établie  est  la  localisation 

Toute  lésion  étendue  de.Técorce  occipitale,  surtout  du  cuneUs  et 
de  son  voisinage,  produit  l’hémianopsie  latérale  homonyme,  c’est-à- 
dire  la  cécité  plus  ou  moins  complète  dans  la  moitié  externe  on 
temporale  du  champ  visuel,  pour  l’œil  situé  du  côté  de  là  lésion,  et 


TROISIÈME  SECTION 


CENTRES  NERVEUX  INFÉRIEURS  (I) 


Les  pédoncules  cérébraux,  surmontés  par  les  tubercules  quadri¬ 
jumeaux  (mésencéphale),  la  protubérance  et  le  bulbe,  auxquels  se 
rattache  le  cervelet  (rhorabencéphale),  la  moelle  épinière,  les  racines 
motrices  qui  partent  de  ces  régions  et  les  racines  sensitives  qui  y 


consécutives  à  des  foyers  siégeant  dans  le  cerveau  ou  dans  l’une  quel-, 
conque  des  parties  sous-jacentes.  Cette  étude  permettra  aux  lecteurs 
de  s’orienter  dans  la  partie  inférieure  du  système  nerveux  central  et 
d’acquérir  les  notions  anatomiques  indispensables. 

DÊGÉNÉRATIONS  FASCICULÉES  ET  SYSTÉMATIQUES 
SECONDAIRES  (2) 


Les  dégénérations  secondaires  des  fibres  du  système  nerveux 
central  sont  consécutives  à  la  destruction  de  leurs  cellules  d’origine 


siègent  dans  les  cordons  ant< 
postérieurs.  Les  scléroses  c( 


constater  la  présence  du  tissu  de  sclérose,  qui  a  pris  la  place  des  tubes 
à  myéline  détruits;  sans  quoi  on  s’expose  à  prendre  un  défaut  de 
coloration  pour  une  lésion  dégénérative. 

Dans  les  cas  anciens  on  constate  l’existence  de  rétractions 


des  tissus,  parfois  énormes,  qui  diminuent  l’étendue  de  la  région 
sclérosée  et  qui  pourraient,  dans  certains  cas,  induire  en  erreur  sur 
l’importance  des  faisceaux  détruits.  Il  faut  savoir,  en  outre,  que  de 


HJ  CENTRES  NERVEUX  INFÉRIEURS 

OU  centripètes,  qui  se  produisent  dans  certains  faisceaux  avec  une  : 

grande  rapidité. 

Les  hasards  de  la  pathologie  ont  permis  d’étudier  un  grand  nombre 
de  dégénérations  secondaires  sur  l’homme;  l’expérimentation  sur 
les  animaux  a  été  employée  pour  compléter  cette  étude,  qui  a  une 
grande  importance  au  point  de  vue  de  l’anatomie  des  différents 

de  l’homme  pour  que  l’on  ne  soit  pas  autorisé  à  tirer  de  l’expéri¬ 
mentation  des  déductions  directement  applicables  à  l’anatomie 
humaine  ;  néanmoins,  il  est  permis  de  chercher  dans  l’expérimentation 
des  renseignements  et  des  vérifications,  car  si  le  volume  et  les  rapports 
topographiques  des  faisceaux  et  des  noyaux  varient  d’une  espèce  à 
une  autre,  il  a  été  prouvé  par  l’expérience  qu’il  existe  en  réalité 
un  plan  de  structure  générale  du  système  nerveux  central,  surtout  des 
centres  inférieurs,  qui  est  le  même  pour  tous  les  animaux  supérieurs. 

Nous  n’avons  pas  à  décrire  ici  le  processus  histologique  de  la  dégé¬ 
nération  secondaire;  néanmoins,  nous  donnerons  quelques  indica- 
tions  chronologiques  sur  son  évolution,  empruntées .  principalement 
au  mémoire  de  Tooth. 

Suivant  Homèn,  les  premières  modifications  sont  perceptibles  déjà 
au  bout  de  trois  jours  ;  Schiefferdecker  admet  qu’elles  ne  se  voient 
qu’au  bout  de  sept  jours.  A  l’œil  nu,  suivant  Horstley,  au  cinquième 
jour  sur  l’animal  vivant,  ou  immédiatement  après  la  mort,  les  faisceaux 
dégénérés  tranchent  par  leur  blancheur  sur  la  translucidité  des 
régions  saines,  mais,  vingt  à  trente  minutes  après  la  mort,  cette 
translucidité  disparaît  et  l’on  ne  voit  plus  rien  ;  la  dégénération  rede¬ 
vient  visible  après  séjour  dans  le  bichromate. 

Chez  l’homme,  au  bout  de  six  jours,  la  dégénérescence  est  percep¬ 
tible  à  l’œil  nu  après  un  séjour  dans  le  bichromate,  suivant  Tooth;  les 
faisceaux  atteints  tranchent  par  leur  pâleur  sur  les  faisceaux  sains. 

Les  cylindraxes  se  détruisent  rapidement,  mais  la  myéline,  quoique 
fragmentée,  reste  en  place  et  continue  à  se  colorer  par  l’hématoxy- 
line  de  Weigert,  si  bien  que  sur  les  coupes  traitées  par  cette  méthode 
on  ne  peut,  pendant  tout  le  premier  mois,  distinguer  les  faisceaux 
dégénérés  à  un  faible  grossissement.  Dans  le  courant  du  deuxième 
mois,  la  myéline  commence  à  se  résorber  et  les  dégénérations 
apparaissent  par  la  méthode  de  Weigert.  Au  bout  de  quatre  mois,  la 
méthode  de  Weigert  né  colore  plus  de  débris  de  myéline. 

La  méthode  de  Weigert  ne  peut  donc  pas  servir  à  étudier  les  dégé- 


î  optique;  sa  destruction  amène  la  sclérose  du 
,  ou  faisceau  de  Monakow,  et  du  faisceau  central 
s  décrirons  plus  loin. 

faisceaux  dégénérés  d’origine  corticale  succès- 


du  faisceau  précédent;  3"  le  faisceau  descendant  de  la  protubérance, 
qui  provient  de  la  substance  réticulée  grise  de  la  protubérance  et  par¬ 
ticulièrement  des  régions  avoisinant  le  noyau  moteur  du  trijumeau, 
rejoint  le  faisceau  précédent  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur 
et  l’accompagne  dans  son  trajet  ultérieur;  4®  le  faisceau  réticulo- 
spinal,  dont  les  fibres,  nées  des  cellules  de  la  substance  réticulée  du 
bulbe,  gagnent  les  faisceaux  antéro-latéraux  de  la  moelle,  les  unes 
directement,  les  autres  en  rejoignant  les  faisceaux  précédents  dans  le 
faisceau  longitudinal  postérieur  et  le  faisceau  prédorsal. 

Le  deuxième  groupe  des  fibres  descendantes,  destinées  plus  parti- 


l’écorce  du  cervelet;  la  majorité  paraît  s’entre-croiser. 

Les  pédoncules  cérébelleux  inférieurs  contiennent,  comme  nous 
l’avons  vu  des  fibres  venant  des  olives  inférieures  du  bulbe;  nous  dé¬ 
crirons  plus  loin  des  fibres  ascendantes  venant  de  la  moelle  qui  passent 
également  par  ces  pédoncules  (faisceau  cérébelleux  direct).  Le  reste, 


ment  et  s’allonge  dans  le  sens  antéro-postérieur  en  formant  une  ban¬ 
delette  courbée  en  L,  qui  emboîte  le  croissant  cornu-radiculaire  de  la 
racine  saine  sus-jacente;  elle  garde  le  contact  en  avant  avec  la  sub¬ 
stance  grise,  en  arrière  avec  la  zone  d’entrée  des  racines  dans  la 
moelle.  Pnis  la  bandelette  scléreuse  est  refoulée  de  plus  en  plus  en 
dedans  à  mesure  que  l’on  remonte  plus  haut  dans  la  moelle;  elle  perd 
bientôt  son  point  d’attache  à  la  zone  d’entrée  des  racines  et  perd  pro¬ 
gressivement  sa  disposition  en  équerre  pour  former  une  bandelette 
antéro-postérieure  plus  ou  moins  rectiligne  ;  pendant  un  long  trajet 
elle  reste  encore  attachée  en  avant  au  bord  de  la  corne  postérieure 
(voir  fig.  53  et  62).  Au  niveau  de  la  région  cervicale  les  fibres  des 
racines  lombo-sacrées,  ou  au  moins  certaines  d’entre  elles,  touchent 
directement  au  bord  de  la  commissure  postérieure  en  plusieurs  points 
(cordon  de  Goll).  Les  racines  lombo-sacrées  aboutissent  ainsi  au 
noyau  grêle,  situé  à  la  partie  inférieure  du  bulbe,  après  avoir  formé 
le  cordon  de  Goll.  Les  racines  cervicales  restent  dans  les  cordons 
de  Burdaeh,  qu’elles  constituent  presqu’en  entier  et  aboutissent  au 
noyau  cunéiforme  situé  en  dehors  du  noyau  grêle.  Suivant  certains 
auteurs,  quelques  fibres  radiculaires  remonteraient  directement  dans 
le  corps  restiforme,  ce  qui  nous  paraît  être  inexact. 

Pendant  ce  trajet,  la  sclérose  consécutive  à  la  destruction  d’une 


derniers,  il  faut  remarquer  les  noyaux  osseux  consécutifs  à  un  cancer 
de  la  capsule  surrénale  (fig.  64),  qui  paraissent  affectionner  cette 
région  (Sottas,  Nageotte). 

Les  dégénérations  médullaires  (1)  consécutives  aux  lésions  de 


Il  faut  noter  que  ce  système  de  fibres  descendantes  ne  doit  pas  être 
confondu  avec  le  centre  ovale  de  Flechsig(i),  faisceau  ovalaire  médian 
isolé  par  l’étude  de  la  moelle  fœtale  au  niveau  de  la  quatrième  racine 
lombaire.  Le  centre  ovale,  qui  est  respecté  dans  le  tabes  incipiens,  est 


fibres  radiculaires  des  cordons  postérieurs  ne  subissent  pas  la  dégé¬ 
nération  rétrograde  comme  les  fibres  du  faisceau  pyramidal. 


ISTHME  DE  L’ENCÉPH.aE 

Anatomie  normale.  —  La  région  des  pédoncules  cérébraux  est 


Reil,  ce  qui  entraîne  l’apparition  d’une  ophtalmoplégie  du  côté  de 
la  lésion  avec  des  troubles  moteurs  ou  sensitifs  du  côté  opposé. 

On  donne  en  clinique  le  nom  de  syndrome  de  Weber  à  rhémipîégîe 
alterne  constituée  ainsi  que  nous  venons  de  l’indiquer. 

Laqueduc  de  Sylvius,  qui  traverse  l’isthme  dans  sa  longueur  et  qui 
fait  communiquer  le  troisième  ventricule  avec  le  quatrième,  peut  être 
dilaté  dans  les  hydrocéphalies  internes  de  l’enfance  ou  de  l’âge  adulte; 
sa  paroi  est  alors  épaissie  et  indurée  comme  l’épendyme  des  cavités 
centrales  dont  il  n’est  qu’un  point  rétréci. 

Dans  un  cas  nous  l’avons  trouvé  au  contraire  oblitéré  et  l’hydrocé¬ 
phalie  était  restée  cantonnée  dans  les  ventricules  cérébraux  sans 
s’étendre  au  quatrième  ventricule  qui  était  normal,  ainsi  que  le  canal 
de  l’épendyme  de  la  moelle;  on  peut  se  demander  si  en  pareil  cas  l’hy¬ 
drocéphalie  ne  reconnaît  pas  pour  cause  l’oblitération  de  ce  canal, 
qui,  à  l’état  normal,  permet  au  liquide  sécrété  par  les  plexus  choroïdes 


PROTOBÉRANCE  ANNULAIRE 


PROTUBÉRANCE  ANNULAIRE 


Anatomie  normale.  —  La  protubérance  annulaire,  ou  pont  de 
Varole,  est  surmontée  par  le  cervelet  dont  la  sépare  le  quatrième  ven¬ 
tricule.  On  peut  lui  décrire  deux  portions,  l’une  antérieure,  consti¬ 
tuée  par  les  fascicules  transversaux  du.  pédoncMle  cérébelleux  moyen 
au  milieu  desquels  passent  les  fascicules  longitudinaux  des  faisceaux 
pyramidaux;  l’autre  postérieure,  ou  région  de  la  calotte,  qui  contient 
le  Irapiie,  le  ruban  de  Seil  médian,  le  ruban  de  Reil  latéral,  le  fais- 
ceau  central  de  la  calotte  et  une  quantité  de  fibres  longitudinales  des¬ 
cendantes  ou  ascendantes,  croisées  par  des  fibres  transversales,  le  tout 
constituant  la  substance  réticulée. 

noyaux  gris  du  pont  qui  sont  épars  dans  la  portion  antérieure,  le 
noyau  masticateur  du  trijumeau,  ainsi  que  l’extrémité  supérieure  du 
noyau  sensitif  de  ce  nerf;  les  noyaux  d'arrivée  de  l'acousligue;  le 
noyoM  de  JJeiters;  les  clivés  supérieures,  qui,  avec  le  trapèze,  font 
partie  des  voies  acoustiques  centrales;  le  noyau  du  facial,  d’où  les 
âbres  radiculaires  s’échappent  pour  aller  former  une  anse  jusque  sous 
le  plancher  du  quatrième  ventricule  avant  d’émerger  au  dehors;  lè 
nry.TO  du  moteur  oculaire  externe,  contenu  dans  l’anse  du  facial.  Ces 
deux  derniers  noyaux  sont  situés  très  bas  dans  la  protubérance,  aux 
confins  du  bulbe. 

Le  rapprochement  des  noyaux  du  facial  et  du  moteur  oculaire 
externe  dans  la  protubérance  permet  de  comprendre  la  possibilité  de 
la  lésion  simultanée  de  ces  deux  nerfs  par  un  foyer  même  petit.  Le 
faisceau  pyramidal  peut  être  atteint  en  même  temps  que  ces  deux 
nerfs,  ou  avec  le  facial  seul;  il  se  produit  alors  une  hémiplégie  alterne 
du  typeUillard-Gubler.  La  lésion  du  trijumeau  entraîne  la  dégénéraüon 


CERVELET 

Anatomie  normale.  —  Le  cervelet  (i)  est  un  organe  impair  qui 
surmonte  la  protubérance  et  recouvre  en  arrière  le  bulbe,  dépassant 


d’une  amande. 

Conséculivement  à  l’atrophie  du  cervelet,  on  trouve  notées  dans 
les  différentes  observations  des  dégénérations  fasciculées  et  aussi  des 
atrophies  nucléaires  consécutives,  qui  varient  suivant  que  la  lésion 
cérébelleuse  se  cantonne  dans  l’écorce  ou  au  contraire  atteint  le  corps 
ciliaire.  Dans  le  premier  cas,  si  la  lésion  est  en  outre  unilatérale,  on 
peut  observer  :  1*  une  atrophie  des  noyaux  du  pont  du  côté  opposé  et 
des  libres  transversales  de  la  protubérance  qui  constituent  les  pédon¬ 
cules  cérébelleux  moyens  du  même  côté  que  la  lésion  cérébelleuse; 
2'  une  atrophie  de  l’olive  bulbaire  du  côté  opposé,  avec  diminution  de 
volume  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur;  toutefois,  il  faut  observer 
que  ces  atrophies  ne  sont  pas  notées  dans  toutes  les  observations  de 
lésion  unilatérale  du  cervelet.  Lorsque  la  lésion  atteint  l’un  des  corps 
ciliaires,  aces  atrophies  s’ajoute  la  dégénéralion  secondaire  du  pédon¬ 
cule  cérébelleux  supérieur  correspondant,  suivie  elle-même  d’atrophie 
du  noyau  rouge  et  du  corps  strié  du  côté  opposé  (obs.  de  Lallement). 
Enfin,  dans  certaines  formes  d’atrophie  cérébelleuse  il  existe  des 
lésions  systématisées  de  la  moelle  épinière  qui  sont  concomitantes 
mais  non  consécutives. 

Au  point  de  vue  histologique,  l’aspect  varie  beaucoup  suivant  les 
cas.  Il  peut  arriver  que  le  tissu  soit  devenu  complètement  cicatriciel 
et  ne  contienne  plus  un  seul  élément  nerveux,  comme  dans  l’observa¬ 
tion  de  Clapton. 

Lorsque  la  lésion  parenchymateuse  est  moins  intense,  elle  se  pré. 
sente  sous  certains  aspects  qui  ont  été  récemment  bien  étudiés  par 
Lannois  et  Paviot.  Suivant  ces  auteurs,  l’atrophie  cellulaire  affecte 
une  disposition  parcellaire  et  régionale;  elle  débute  habituellement 
par  les  lamelles  situées  dans  la  profondeur  et  les  envahit  succes¬ 
sivement  dans  un  ordre  irrégulier;  c’est  ainsi  que  l’on  peut  voir  une 
srborisation  du  deuxième  ordre  porter  un  certain  nombre  de  lamelles 
ou  arborisations  du  troisième  ordre  atrophiées,  les  autres  restant 
saines;  une  lamelle  peut  avoir  une  face  atrophiée,  l’autre  intacte. 


Un)  ;  sa  pathogénie  est  enc 
.  L’ hémiatrophie  cérél 

plégie  infantile  consécuti\ 
Cette  atrophie,  décrite  pa 


BULBE 


Anatomie  normale.  —  Le  bulbe  rachidien,  ou  moelle  allongée,  est 
la  portion  la  plus  inférieure  et  la  plus  grêlé  de  l’encéphale;  sa  longueur 
est  d’environ  27  millimètres  ;  il  a  une  forme  conique  et  se  continue  par 


tiennent  la  série  des  artères  médianes  protubérantielles  ;  elles  che¬ 
minent  horizontalement  dans  le  raphé  et  sont  destinées  aux  noyaux 
gris  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  Les  plus  élevées  proviennent 
directement  du  tronc  basilaire  (artères  sous-protuiérantielles  deDuret)  ; 
les  suivantes  (artères  bulbaires  proprement  dites  de  Duret)  sont  four¬ 
nies  par  l’artère  spinale  antérieure,  artère  située  sur  la  ligne  médiane 
et  formée  elle-même  par  l’anastomose  de  deux  arlérioles,'issues  l’une 
de  la  vertébrale  droite  et  l’autre  de  la  gauche.  Sur  leur  trajet,  les 
artères  médianes  fournissent,  à  droite  et  à  gauche,  des  collatérales  à 
la  substance  blanche.  Les  médianes  postérieures  viennent  des  artères 
spinales  postérieures,  branches  des  cérébelleuses  inférieures;  elles 
gagnent  en  arrière  le  sillon  médian  postérieur,  dans  lequel  elles  s’en¬ 
gagent  pour  se  distribuer  à  la  substance  grise. 

2"  Les  artères  radiculaires,  qui  accompaguent  les  fibres  radicu¬ 
laires  des  nerfs.  Elles  proviennent  des  vertébrales. 

3"  Les  arUres  accessoires  viennent  en  avant  des  spinales  anté^ 
Heures  ou  des  troncs  basilaires,  latéralement  des  artères  vertébrales, 


peut  être  le  fait  de  l’artério-sclérose  ou  de  la  syphilis.  Nous  étudie¬ 
rons  plus  loin  les  ramollissements  syphilitiques  du  bulbe,  qui  peuvent 
être  multiples. 


MOELLE  ÉPINIÈRE,  SES  RACINES 
ET  SES  ENVELOPPES 

Anatomie  normale.  —  La  moelle  a  la  forme  d’un  cordon  à  peu  près 


CESTBES  NESVEUÏ  INTÉRIEUKS 


dans  la  substance  blanche;  nous  n'y  reviendrons  pas  fci.  (Voirie  cba- 
pitre  :  Dégénérations  fascicudées  et  systématiques  secondaires,^.  109-U6.) 

.La  substance  grise  prend  sur  une  coupe  transversale  la  forme 
d’un  H;  elle  est  formée  par  deux  cornes  antérieures,  qui  restent  sê-' 
parées  de  la  périphérie  par  la  substance  blanche;  deux  cornes  posté¬ 
rieures,  qui  touchent  la  pie-mère  par  ieur  pointe,'  et  une  commissure 
postérieure,  qui  réunit  les  moitiés  droite  et  gauche  de  l’axe  gris.  Au 
centré  de  la  commissure  postérieure,  ou  commissure  grise,  on  voit  là 
coupe  du  canal  de  l'épendyme,  souvent  oblitéré  par  la  prolifératioh  des 
cellules  épithéliales  qui  le  limitent.  On  décrit  encore  une  corne  laté¬ 
rale,  qui  disparaît  au  niveau  des  renflements,  et  Une  substance  réti¬ 
culée  grise,  formée  par  des  prolongements  en  réseau  de  la  substance 
grise  à  travers  la  substance  blanche,  dans  le  sinus  formé  entre  la 
corne  antérieure  et  la  corne  postérieure. 

La  corne  antérieure,  de  forme  et  de  volume  variables  suivant  les 
régions,  contient  outre  les  cellules  de  cordons,  des  cellules  motrices, 
remarquables  par  leur  volume,  dont  les  cylindraxes  vont  constituer 
les  libres  des  racines  antérieures.  Les  cellules  motrices  se  rassemblent 
en  colonnes  longitudinales,  dont  la  section,  sur  des  coupes  transver¬ 
sales,  constituent  autant  de  groupes  cellulaires  ou  noyaux.  Ces  amas 
de  cellules  sont  pour  la  moelle  ce  que  les  noyaux  des  nerfs  crâniens 
sont  pour  le  bulbe  ;  toutefois,  il  est  probable  que  les  noyaux  médul¬ 
laires  n’affectent  pas  à  l’égard  des  nerfs  spinaux  les  mêmes  disposi¬ 
tions  que  les  noyaux  bulbaires  à  l’égard  des  nerfs  crâniens.  On  a 
cherché  récemment  à  découvrir  les  lois  qui  président  au  groupement 
des  cellules,  c’est-à-dire  les  rapports  qui  existent  entre  les  différents 
noyaux  moteurs  de  la  moelle  et  les  différentes  unités  nerveuses  ou 
musculaires  des  membres  (1).  Cette  étude  s’est  faite  surtout  à  l’aide 
(te  la  méthode  de  Sissl,  qui  consiste  à  rechercher  des  cellules  atteintes 
de  réaction  à  distance  après  section,  rupture  ou  arrachement  des  nerfs 
pu, encore  ablation  de  muscles  chez  des  animaux  et  après  des  amputa¬ 
tions  de  membres  chez  des  hommes.  On  conçoit  que  l’étude  de  la 
moelle  dans  des  cas  de  paralysie  infantile  très  limitée  pourrait  égale-^ 


ment  sacré,  d’abord  postéro-externe,  puis  centrale  (muscles  de  la 
jambe);  une  colonne  D',  dans  les  et  3-  segments  sacrés,  postéro- 
externes  (muscles  du  pied). 

Les  cornes  postérieures  sont  plus  simples;  elles  ne  contiennent 
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seaux  isolés,  entourés  d’une  fine  gaine  lymphatique,  on  voit  alors 
des  colonnes  formées  de  faisceaux  conjonctifs  épais,  dessinant  sur 
les  coupes  des  îlots  au  centre  desquels  sont  plusieurs  vaisseaux.  Il 
faut  ajouter  que  la  gaine  lymphatique  ne  s’observe  qu’autour  des  vais¬ 
seaux  d’un  certain  calibre;  les  capillaires  en  sont  dépourvus  et  les 
Obres  névrogliques  s’insèrent  directement  sur  leur  paroi. 

Les  racines  racAtdicnnes,  d’autant  plus  longues  et  plus  rapprochées 
de  la  direction  verticale  qu’elles  sont  plus  bas  situées,  sont  formées 
chacune  d’un  grand  nombre  de  faisceaux.  Chaque  fascicule  est  un 
petit  nerf,  entouré  d’une  mince  gaine  lamelleuse,  contenant  des  fibres 
nerveuses  à  myéline  et  à  gaine  de  Schwann,  muni  d’un  tissu  conjonctif 
intra-fasciculaire  et  de  vaisseaux  nourriciers.  Au  contact  de  la  moelle, 
la  gaine  lamelleuse  s’arrête,  ainsi  que  le  tissu  conjonctif  intra-fasci¬ 
culaire;  les  fibres  nerveuses  pénètrent  seules  dans  la  moelle,  en  se 
dépouillant  à  l’entrée  de  leur  gaine  de  Schwann.  Au  niveau  de  l’entrée 
des  racines  postérieures  dans  la  moelle,  Obersteiner  et  Redlich  ont 


plus  particulièrement  les  méninges  spinales  et  qui  entraînent  la  pro¬ 
duction  de  lésions  nerveuses  particulières,  par  suite  de  dispositions 
anatomiques  propres  aux  régions  atteintes. 

Kous  étudierons  également  certaines  lésions  qui  affectent  spéciale¬ 
ment  la  portion  spinale  des  méninges,  telles  que  les  hémorragies  des 
méninges,  la  méningite  du  décubitus,  la  pachyméningite  cervicale 
hypertrophique,  l’arachnitis  calcaire,  les  tumeurs  méningées.  Enfin, 
nous  donneroris  nnelmiBS  indicatinn.s  .sur  les  altérations  du  liouide 


;nalée  par  Nageotte  (2),  dans  le  tabes,  f 


pathogénie. 

ire  normale  du  nerf  radicu- 


lis,  et  l’autre  à  la  syringomyélie  ;  mais  il  n’est  pas  prouvé  que,  dans  les 
cas  où  la  pacKyméningite  hypertrophique  est  liée  à  des  lésions  cavi¬ 
taires  de  la  moelle,  celles-ci  soient  primitives;  elles  peuvent  être, 
en  grande  partie  tout  au  moins,  secondaires  à  la  compression  exer¬ 
cée;  nous  savons,'en  effet,  que  la  compression  lenté  de  la  moelle  est 
capable  de  provoquer  l’apparition  de  cavités  dans  son  parenchyme. 


grandes  difficultés;  il  y  a  plutôt  même  impossibilité,  à  cause  des 
adhérences  intimes  qui  unissent  cette  membrane  à  la  pie-mère  »  (Vul- 
pian).  Sur  une  coupe  transversale  de  la  région  ainsi  tuméfiée,  on  con¬ 
state  que  la  dure-mère  forme  un  anneau  fibreux  épais  de  plusieurs 
millimètres,  qui  adhère  aux  méninges  molles  et,  par  leur  intermé¬ 
diaire,  à  la  moelle. 

Le  tissu  de  la  dure-mère  épaissie  est  constitué  par  des  lamelles 
fibreuses  concentriques,  parfois  calcifiées  en  certains  points.  Les 
racines,  englobées  dans  la  sclérose,  peuventêtre  altérées,  mais  souvent 
elles  paraissent  relativement  saines.  . 

La  moelle  peut  ne  pas  présenter  de  diminution  de  volume,  parfois 
même  elle  est  œdémateuse  et  tuméfiée;  elle  est  altérée  soit  par  propa¬ 
gation  du  processus  inflammatoire,  soit  par  suite  de  la  gêne  apportée 
dans  sa  circulation  par  la  compression  circnlaire  dont  elle  est  l’objet. 
La  myélite  concomitante  est  souvent  caractérisée  parla  présence  d’une 
cavité  qui  s’étend  très  loin  au  delà  du  point  comprimé  et  qui  est  con¬ 
sidérée  par  quelqnes  auteurs  comme  la  lésion  initiale  du  processus 

Dans  bien  des  cas  il  existe,  en  même  temps  que  la  pachyménin- 
gite  cervicale,  une  pachyméningite  de  la  base  du  cerveau  et  le  pro- 


cavité.  Dans  les  cas  de  spina-bifida  sans  poche  {spina-hifida  occulta),- 
la  peau  de  la  région  a  fréquemment  un  aspect  cicatriciel  et  éléphan- 
tiasique  avec  hypertrichose;  la  tumeur  siège  sous  la  peau  et  s’étend 
jusqu’au  canal  rachidien,  qui  est  ouvert  en  arrière;  elle  pénètre  dans 


développèment  résulte  d’une  hétérotopie,  à  cause  des  formes  intermé^ 
diaires  qui  existent  entre  élles  et  les  kystes  dermoïdes.  Le  siège  habi¬ 
tuel  de  ces  tumeurs  est  au  niveau  du  rocher  (V.  p.  157),  mais  on  a;pu 
en  rencontrer  très  exceptionnellement  dans  la  moelle. 

Certaines  tumenn  épithéliales,  en  apparence  primitives  de  la 
moelle  et  de  ses  enveloppes,  ont  été  rapportées  à  des  épithéliomas 
épendymaires  ou  choroïdes  (Saxer);  ces  faits  sont  extrêmement  rares 
et  encore  mal  connus  (1). 

Tumeurs  métastatiques.  —  La  moelle  peut  être  lésée  par  '  dès 
noyaux  métastatiques  de  sarcome  ou  de  carcinome.  Ces  derniers  sont 
les  plus  fréquents  ;  ils  siègent  le  plus  souvent  dans  les  corps  vèrté- 
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trajet  ultérieur  après  être  sorties  des  nodules  névromateux;  si  un  tel 
processus  existe  réellement,  il  est  essentiellement  distinct  de  celui, 
Beaucoup  plus  fréquent,  où  les  névromes  sont  des  excroissances  ter¬ 
minales  nées  à  l’extrémité  de  la  portion  conservée  des  cylindraxes 
et  destinées  à  remplacer  la  portion  périphérique  détruite. 

L’importance  de  la  formation  névromateuse  ne  dépend  pas  exclusi¬ 
vement  du  nombre  des  cylindraxes  interrompus,  car  on  sait  que  chaque 
cylindraxe  fournît  une  grande  quantité  de  fibres  de  régénération; 
celles-ci,  par  suite  de  circonstances  accessoires,  peuvent  s’enrouler  en 
tourbillons  et  former  des  tumeurs  volumineuses,  même  lorsqu’elles 
proviennent  d’un  nombre  extrêmement  restreint  de  fibres  lésées. 

k  l’état  normal  la  pie-mère  spinale  et  les  espaces  vasculo-con- 
jonctifs  de  la  moelle  ne  contiennent  pas  de  fibres  à  myéline;  dans 
certains  états  pathologiques  on  en  trouve  un  grand  nombre  qui 
forment  des  névromes  circonscrits  ou  diffus;  elles  cheminent  entre 
les  fibres  conjonctives  ou  dans  la  tunique  externe  des  vaisseaux, 
isolées  ou  groupées  par  petits  fascicules  ou  disposées  en  tour¬ 
billons.  Elles  siègent,  suivant  les  cas,  dans  le  secteur  de  la  pie-mère 
qui  recouvre  les  faisceaux  antéro-latéraux,  y  compris  le  septum 
antérieur,  ou  dans  celui  qui  répond  aux  cordons  postérieurs  ;  tantôt 
elles  paraissent  exclusivement  piales  et  l’on  suit  diffieiiement  le  pas¬ 
sage  de  très  rares  fibres  de  l’intérieur  de  la  moelle  dans  la  méninge, 
tantôt  elles  pénètrent  dans  le  tissu  médullaire  en  suivant  les  tractus 
vasculo-conjonctifs  normaux  ou  pathologiques;  dans  ce  dernier  cas 
elles  peuvent  former  des  nodules,  véritables  névromes  intramédul¬ 
laires,  en  se  pelotonnant  et  en  se  disposant  en  tourbiilons.  De  tels 
névromes  circonscrits  peuvent  aussi  se  rencontrer  dans  la  pie-mère. 

Ces  fibres  sont  souvent  très  fines;  elles  siègent  toujours  dans 
des  tractus  conjonctifs  d’origine  mésodermique  et  possèdent  tou¬ 
jours  une  gaine  de  Schwann;  la  multiplicité  des  noyaux  allongés 
que  contiennent  les  fascicules  et  les  nodules  témoigna  du  grand 
nombre,  et  par  conséquent  de  la  brièveté,  des  segments  interannu¬ 
laires  de  leur  gaine.  L’aspect  des  noyaux  ràppelie  beaucoup  celui  des 
fibres  musculaires  lisses;  aussi  ces  névromes  ressemblent-ils  à  des. 
léiomyomes  sur  les  coupes  traitées  simplement  par  des  colorants  nu¬ 
cléaires;  suivant  Hellich,  les  myomes  de  la  pie-mère  décrits  par  Pick 
sont  en  réalité  des  névromes. 

Les  fibres  à  myéline  en  question  ont  été  observées,  dans  la 
syringomyélle,  par  divers  auteurs  et  en  particulier  par  Schlesinger, 
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des  anomalies.  Bon  nombre  de  foyers  de  ramollissement  et  presque 
toutes  les  hétérotopiesit  la  substance  grise,  décrites  par  de  nombreux 
auteurs,  et  en  particulier  pàrKrontbal,  ne  reconnaissent  pas  d’autre 
cause,  comme  l’ont  montré  Ira  van  Gieson,  puis  J.  Collins  (I).  Suivant 
ce  dernier  auteur,  la  raison  qui  fait  que  l’on  rencontre  l’hétérotopie 
surtout  dans  les  moelles  malades  est  que  celles-ci  sont,  du  fait  de 
la  maladie,  moins  résistantes  aux  traumatismes  d’autopsie. 

En  outre  des  bétérotopies  transversales,  il  se  produit  parfois  des 
hétérotopies  longitudinales  qui  donnent  naissance  à  des  aspects 
encore  plus  trompeurs,  non  encore  décrits;  les  pressions  acciden¬ 
telles,  après  avoir  réduit  le  tissu  en  bouillie  sur  une  petite  étendue, 
peuvent  chasser  cette  bouillie,  qui  fuse  en  hauteur  dans  les  régions 
voisines  sur  un  espace  de  plusieurs  centimètres  en  prenant  la  forme 
de  certains  ramollissements  véritables  ;  on  voit  alors,  au  centre  d’une 
coupe  de  moelle,  une  formation  arrondie  ou  ovoïde  enchâssée  dans  un 
des  cordons  postérieurs  ou  dans  une  des  cornes  postérieures,  dont  les 
tissus  sont  refoulés  tout  autour;  c’est  la  coupe  d’une  colonne  de  tissu 
ramolli  qui  part  du  point  écrasé  et  a  envahi  une  portion  de  moelle  non 
autrement  déformée.  Ce  tissu  immigré  peut'êü-e  normal;  on  constate 
alors  qu’il  est  formé  par  de  la  substance  blanche  dont  les  tubes  sont 
bien  colorés,  mais  fragmentés  et.désorientés,  ou  bien  par  une  portion 
de  substance  grise  qui  peut  avoir  conservé  sa  configuration  normale. 
Dans  d’autres  cas,  le  tissu  ectopié  est  pathologique  et  provient  d’un 


jol,  comme  l’a  montré  Vasoin  (2).  Cet  auteur  a 
le  dans  la  moelle  trois  zones,  au  niveau  desquelles 


hémiplégie;  dans  le  cas  contraire 
incision  superficielle  pratiquée  de  1 


raie  du  cordon  latéral  et  qui,  suivant  Spronck,  paraissent  représenter 

nobies  entraîne  une  atrophie  et  une  déformation  considérables  de  la 
moelle.  La  névroglie  entre  en  prolifération  au  bout  de  douze  jours 
(karyokinèse),  pour  combler  les  vides  produits;  les  vaisseaux  sont  à 
peu  près  inaltérés. 


Embolies  aseptiques  expérimentales.  —  Les  lésions  médullaires 


affectent  une  formé  éff  coin,  à  basé  périphérique^  qui  est  assez  carac¬ 
téristique.  Dans  ce  cas,  il  reste  habituellement  une  très  mince  bor¬ 
dure  de  tissu  sain  sous  la  pie-mèré.  Très  souvent,  ils  siègent  dans  le 
territoire  du  système  vasculaire  antérieur  (Lamy);  Singer,  au  con¬ 
traire,  injectant  de  la  couleur  à  l’huile  par  la  carotide  interne  et  la 


s-  les  limites  qui  séparent  ces  deux  vari 
it  pas  prouvé  que  la  stase  sanguine  puis 
l’œdème  indépendamment  de  toute  irril 


ïurs  comme  un  œiéme  parenekyma- 
nerveuses  et  surtout  des  cylindraxes, 

I  de  myéline,  gondeinent  des  cellules 
ir  énormes.  Mais  il  est  douteux  que 
î  phénomènes  d’imbibition  pure  et 
qu’il  faut  y  voir  plutôt  des  réactions 
i  gonflement  des  cylindraxes  en  aban- 


cription  générale  des  Usions  des  éléments  neneux  e 
dans  les  différents  processus  pathologiques  qui  peut 
système  nerveux  central. 


espèce  de  myélite  est  fourni  par  la  dégénération  fasciculée  secon¬ 
daire  étudiéé  plus  haut,  dont  le  processus  tout  entier  dérive  de  la 
ùispariuon  primitive  de  l’élément  noble.  Beaucoup  de  lésions  toxiques 
de  la  moelle  ressortissent  également  à  cette  catégorie.  Certainès  myé¬ 
lites  chroniques,  de  cause  inconnue,  caractérisées  par  leur  marche 
spéciale,  prennent  encore  place  ici  ;  ce  sont  les  myélites  dégénératives 

La  distinction  que  nous  venons  d’indiquer  présente  une  grande 
importance  pour  la  classification  des  lésions  ;  il  est  certain  que  les 
termes  de  myélite  inflammatoire  et  de  myélite  dégénérative,  de  myé¬ 
lite  interstitielle  ou  vasculaire  et  de  myélite  parenchÿraatèuse,  dési- 


longuement  plus  loin,  comprend  un  certain  nombre  de  formes,  dont 
quelques-unes  prennent  place  franchement  dans  la  catégorie  des 
tumeurs  nivrogliques  (gliomes),  tandis  que  les  autres  constituent  les 
différentes  variétés  de  la  syritigomyilie  et  de  Vhydromyélie.  Ifous 
grouperons  toutes  ces  formes  sous  la  dénomination  de  lésions  primi¬ 
tives  de  l'appareil  éper.dymaire  et  névrogligue. 


Aran-Duehenne  typique),  soit  des  inflammations  chroniques  diffuses 
dans  lesquelles  le  retentissement  sur  les  cellules  motrices  a  été  consi¬ 
dérable  et  a  pris  la  première  place  dans  l’expression  symptomatique 
(atrophie  musculaire  syphilitique),  soit  enfin  des  foyers  de  myélite 
inflammatoire  aiguë  qui  affectionnent  plus  particulièrement  les  cornes, 
antérieures  et  se  cantonnent  à  peu  près  dans  leurs  limites  (paralysie 
infantile). 

■Quelles  que  soient  leur  forme  et  leur  allure,  les  myélites  inflam¬ 
matoires  s’accompagnent  habituellement  d’une  méningite  plus  ou 


purement  fonctionnels  dans  les  affections  nerveuses  consécutives 
(railway-spine). 

Indépendamment  de  leur  action  directe,  les  traumatismes  ont  sou- 

niques  spécifiques  du  système  nerveux,  telles  que  tabes,  sclérose  éh 
plaques,  etc.  Il  est,  en  effet,  vraisemblable  que  les  lésions  plus  ou 
moins  légères  produites  par  l’ébranlement  du  tissu  nerveux  peuvent 
favoriser  l'action  de  causes  efficientes  jusqu’alors  inefficaces,  ou 
donner  un  coup  de  fouet  à  une  lésion  encore  latente.  Mais  les  affec¬ 
tions  spécifiques  ainsi  provoquées  ne  présentent,  au  cours  de  leur 
évolution,  aucun  caractère  anatomique  qui  les  distingue  de  celles  qui 
évoluent  spontanément.  Parmi  celte  catégorie  d’affections  post-trau¬ 
matiques,  il  faut  faire  une  place  à  part  à  la  syringomyélie,  qui  parait 
être  unè  des  plus  fréquentes  et  dont  les  rapports  avec  l’hématomyéUe 
sont  encore  controversés,  comme  nous  le  verrons  plus  loin. 


rata  de  la  disparition  des  fîbrès  cordonales,  dont  les  cellules 
détruites  par  le  foyer  inflammatoire: 


translucide. 


eroscope, 


la  paralysie  infantile,  en  injectant  des  microbes  dans  la  cavité  sous- 
arachnoïdienne  chez  le  lapin. 


La  théorie  infectieuse  des  auteurs  récents  est  le  complément  de  la 
théorie  inflammatoire  proposée  par  Loger  et  Damaschino,  dès  1871; 
ces  auteurs  avaient  à  cette  époque  démontré  qu’à  sa  période  d’activité 
la  lésion  de  la  paralysie  infantile  n’est  autre  qu’un  foyer  de  myélite  ou 
de  ramollissement  inflammatoire. 

Auparavant,  Charcot  et  Joffroy  (1870),  se  basant  sur  des  examens 
faits  à  ia  période  eicatricielle,  avaient  nettement  établi  les  relations  de 
i’amyotrophie  avec  la  disparition  des  grandes  cellules  des  cornes 
•antérieures  et  avaient  émis  une  théorie  parenchymateuse  de  la  para- 


e'spèces,  suivant  que  les  cellules  s’aecumulen 
autour  des  cellules  nerveuses  (neuronophagie), 
en  foyer  au  sein  même  du  tissu  (Babès).  Les  fc 
présentent  les  lésions  vasculaires  et  parenchymateuses  habituelles  ( 
la  myélite  aiguë.  En  dehors  des  foyers,  il  existe  des  lésions  cellulairi 
inégalement  reparties. 

•  En  1883,  Kegri  a  découvert  des  corpuscules  qui  Siègeut  à  l’inli 
rieur  des  cellules  nerveuses,  surtout  dans  la  corne  d’Ammon;  i 


de.  Weigert,  d’étudier  les  processus  < 
-  Le  caractère  principal  du  proce: 
en  plaques  est  que,  tout  en  lésant  lei 


comme  des  fibres  de  nouvelle  formation  pour  les  raisons  suivantes  : 
elles  sont  trop  nombreuses  pour  représenter  des  fibres  altérées  ;  on 
trouve  souvent  plusieurs  de  ces  fibres  réunies  dans  une  même  maille 
du  réseau  névroglique;  elles  ont  des  ondulations  spéciales  et  s’entre¬ 
croisent  dans  leur  trajet;  on  peut  constater  des  bifurcations  de  ces 
fibres;  enfin,  ces  fibres  fines  se  relient  aux  fibres  normales  du  voisi- 

Bielchowsky,  avec  une  autre  méthode  de  coloration  des  cylin- 
draxes,  a  vu  les  mêmes  détails  ;  il  a  constaté  en  particulier  des  bifur¬ 
cations  et  même  des  divisions  en  forme  de  pinceau  de  ces  fibres  fines  ; 
néanmoins,  il  considère  ces  aspects  comme  produits  par  la  dégénéra¬ 
tion  des  fibres  anciennes  et  non  par  la  formation  de  fibres  nouvelles. 
Borst,  qui  a  vérifié  ces  travaux,  déciare  que  tes  méthodes  de  Biel- 
chowsky  et  de  Strâhhuber  peuvent  coiorer  certaines  fibres  de  la  névro- 
glie  comme  les  cylindraxes,  et  par  conséquent  sont  susceptibles  d’in¬ 
duire  en  erreur. 

Dans  la  substance  grise,  tes  lésions  des  fibres  nerveuses  sont  de 
même  naturè,  mais  moins  faciles  à  étudier  que  dans  la  substance 
blanche,  à  cause  de  leur  intrication. 

Les  lésions  de  la  nivroglie  présentent  une  grande  importance  dans 
la  sclérose  en  plaques.  Les  foyers  anciens  doivent  ieur  consistance 
dure  à  un  développement  très  remarquable  des  fibres  névrogliques; 
suivant  Weigert,  la  sclérose  en  plaques  est  de  toutes  les  scléroses  celle 
où  l’hyperplasie  névroglique  est  le  plus  prononcée.  Les  fibres  sont 
non  seulement  plus  nombreuses  qu’à  l’état  normal,  mais  encore  plus 
volumineuses  ;  leur  direction,  dans  la  substance  blanche  est  principa¬ 
lement  verticale,  parallèle  aux  cylindraxes  ;  aussi  sont-elles  très  faci¬ 
lement  confondues  avec  ces  éléments;  dans  la  substance  grise,  elles 
affectent  la  disposition  d’un  feutrage.  Les  fibres  sont  particulièrement 
tassées  autour  des  vaisseaux,  qui  apparaissent  comme  des  centres  de 
formation  de  la  sclérose  névroglique. 

Les  cellules  névrogliques  sont  également  proliférées  et  hypertro¬ 
phiées  ;  on  rencontre  dans  les  foyers  des  cellules  d’autant  plus  nom¬ 
breuses  qu’ils  sont  plus  jeunes  ;  les  foyers  déjà  avancés  dans  leur  évo- 


Westphal,  Goldscheider,  Schmaus,  etc. 


La  sclérose  en  plaques  se  relie,  d’une  p 
individualisée  par  Westphal,  sous  le  non 
n’en  est  peut-être  qu’une  forme  très  aiguë 


les  laisserons  de  côté,  sauf  pourtant  celles  qui  présentent  un  aspect 
spécial  en  raison  du  mode  d’évolution  de  la  lésion  initiale,  celles  du 
tabes  par  exemple. 

SYPHILIS  SECONDAIRE 

Nous  savons  actuellement  bien  peu  de  chose  de  la  syphilis  secon¬ 
daire  des  centres  nerveux;  pourtant,  l’existence  à  cette  période  d’une 
lymphocytose  fréquente,  parfois  très  abondante  (Ravaut),  prouve  de  la 
façon  la  plus  évidente  qu’il  existe  une  réaction  méningée  concomi¬ 
tante  de  la  réaction  cutanée  (1).  Ce  fait  s’explique  aisément  si  l’on 
réfléchit.aux  parentés  embryologiques  qui  unissentle  système  nerveux 
à  la  peau  ;  la  moelle  n’est  qu’un  fragment  de  peau  qui  a  émigré  dans  la 
profondeur  et  dont  la  pie-mère  représente  le  derme. 


ander  si  les  lésions  tertiaires  que  nous  di 
nséquenee  de  lésions  secondaires  quipersis 
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un  épaississement  considérable  de  la  dure-mère  (7 
dans  le  cas  de  Darier),  qui  peut  englober  et  compri 
rachidiennes-  La  moelle  peut  être  comprimée  par  la 


Le  mal  de  Pott  syphilitique  peut  siéger  à  tous  les  niveaux,  mais  on 
l’a  rencontré  le  plus  souvent  à  la  région  cervicale  (neuf  cas  sur  douze 
observations  avec  autopsie  citées  pai-  Sottas). 


PACHYuÉNmGiTE  sTPHiLiTiQUE.  —  La  dure-mère  peut  être  atteinte 
«onsécutivement  à  un  mal  de  Pott  syphilitique,  comme  nous  venons 
de  le  voir;  elle  peut  aussi  être  touchée  primitivement  et  l’altération 
qu’elle  présente  peut  être  prédominante,  ou  au  contraire  la  lésion 


L’étude  du  substratum  diffus  de  la  syphilis  médullaire  doit  être  faite 
tout  d’abord;  les  méninges  molles  (pie-mère  et  arachnoïde)  en  sont  le 
siège  principal.  De  là  quelques  lésions  vasculaires  peuvent  pénétrer 
dans  l’intérieur  du  parenchyme  nerveux,  même  lorsqu’il  n’existait  pas 
de  myélite  cliniquement  appréciable. 

Dans  ce  paragraphe,  il  ne  sera  question  que  de  la  méningite  syphi¬ 
litique  qui  précède  et  accompagne  les  lésions  de  l’axe,  et  que  l’on  peut 


qu’un  espace  restreint  en  hauteur,  c’est  à  ce  niveau  qu’eile  est  le  plus 
marquée.  Il  peut,  dans  certains  cas,  se  former  ainsi  des  plaques  de 
snéningite,  qui  paraissent  isolées  au  premier  abord,  mais  qu’un 
examen  plus  attentif  montre  en  rapport  avec  un  léger  processus  in¬ 
flammatoire  diffus  et  généralisé. 

Si  l’on  écarte  l’arachnoïde,  on  voit  que  cette  membrane  est  reliée  à 
la  pie-mère  par  des  tractus  conjonctifs  plus  nombreux  et  plus  épais 
qu’à  l’état  normal.  La  pie-mère  elle-même  est  épaissie  et  louche  et 
plus  adhérente  à  la  moelle. 

Au  microscope,  la  lésion  paraît  encore  plus  diffuse  qu’à  l’œil  nu; 
il  existe  des  éléments  inflammatoires,  des  phlébites  en  particulier, 
même  dans  des  points  où  les  méninges  paraissaient  normales  à  pre¬ 
mière  vue  ;  aussi,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  principale,  peut-on 


fique?  En  d’autres  termes,  peut-elle  être  toujours  et  facilement  distin¬ 
guée  d’une  niéninglte  d’une  autre. nature?  Nous,  ne  pouvons  pas 
l’affirmer;  ëri  effet,  s’il  en  était  ainsi,  cette  méningite  constituerait,  de 
toutes  les  lésions  syphilitiques,  la  plus  nettement  caractéristique,  ce 
qui  n’est  évidemrnent  pas.  La  syphilis  n’a  pas,  comme  la  tubercu¬ 
lose,  un  critérium  bactériologique  et  les  lésions  qu’elle  engendre 


m  né  rencontre  aucune  lésion  méningée  qui  lui  soit  comparable, 
le  cas  de  complication  fortuite.  C’est  ainsi  que  la  méningite  avèé 
rations  cellulaires,^  et,  par  conséquent  la  lymphocytose  du  liquidé 
alo-rachidien,  manquent  dans  l’hémiplégie  vulgaire,  les  tumeurs, 
tuberculeuses,  le  mal  de  Pott,la  sclérose  latérale  amyotrophique,- 
ralysié  alcoolique,  la  maladie  de  Friedreichi  ete.  i. 


stUroses  évolutives,  systématiques  ou  fascicuUes  qui  prennent  de  ee 
fait  un  aspect  spécial  et  qui  méritent  d’être  décrites  complètement 
dans  ce  chapitre.  Teiies  sont  les  lésions  méduilaires  de  ia  paraiysie 
générale  et  çeiles  du  tabes  dorsaiis.  Dans  cette  dernière  affection 
les  aptitudes  pathologiques  spéciaies  des  différents  systèmes  de  fibres 
jouent  un  grand  rôle;  l’histoire  du  tabes  forme  une  transition  toute 


MÏÉLITES 


est  relativement  restreint,  malgré  la  quantité  des  faits  publiés. 


Myélites  syphilitiques  aiguës  vaso-paraly tiques.  —  Comme  l’ont 
bien  indiqué  Gilbert  et  Lion,  la  caractéristique  de  cette  forme  de 
myélite  est  une  lésion  vasculaire  consistant  surtout  en  une  uaso- 
dilatation  paralytique;  la  conséquence  en  est  souvent  une  nécrobiose 
par  thrombose  capillaire  du  tissu  enflammé  (myélite  hyperbémique  et 
nécrobiotique). 


simple  diminution  de  i 


Il  ne  faut  pas  con 


i  important. 


seaux  deviennent  rigides;  leur  paroi  fibreuse  s’épaissit  beaucoup.  Les 
plus  fins  d’entre  eux  ont  une  paroi  formée  par  une  substance  homo¬ 
gène,  d’aspect  hyalin;  dans  les  plus  volumineux  la  substance  con¬ 
jonctive  se  dispose  en  couches  concentriques  d’aspect  plus  ou  moins 
flbrillaire.  Dans  la  paroi  elle-même  on  voit  de  rares  cellules  conjonc¬ 
tives;  autour  il  existe  quelques  noyaux  ronds  de  cellules  lymphoïdes. 
L’épaississement  des  parois  aboutit  à  leur  accolement,  qui -ferme  la 

lumière  du  vaisseau  et  transforme  celui-ci  en  une  travée  fibreuse  au 

centre  de  laquelle  on  aperçoit  de  place  en  place  un  noyau  allongé, 
vestige  de  l’endothélium  vasculaire.  On  trouve  des  vaisseaux  ainsi 
oblitérés  disséminés  dans  le  parenchyme  médullaire,  d’ailleurs  sain  ou 
enflammé,  mais  vivant.  Par  contre,  l’oblitération  peut  se  faire  brus¬ 
quement  par  thrombose  dans  un  territoire  capillaire;  cette  complica¬ 
tion  entraîne  immédiatement  la  formation  d’un  foyer  de  nécrose. 

L’altération  que  nous  venons  de  décrire  peut,  en  certains  points, 
aboutir  non  pas  à  l’nblilération,  mais  au  contraire  à  l’ectasie,  proba¬ 
blement  par  rétrodilatation  consécutive  à  une  oblitération  veineuse. 
La  figure  133  représente  une  sorte  de  tache  angiomateuse  formée 
ainsi  par  dilatation  de  vaisseaux  à  parois  fibreuses  dans  un  cas  de 
myélite  appartenant  à  cette  catégorie;  les  éléments  nerveux  ne  pré¬ 
sentaient  aucune  lésion  dans  le  territoire  de  cette  tache. 

Il  faut  noter  aussi  la  tendance  au  rétablissement  de  la  circulation 
par  développement  de  néocapillaires  dans  certaines  veines  oblitérées 
(Moelier,  Sottas)  et  par  formation  de  vaisseaux  nouveaux  dans  le 
parenchyme  médullaire. 
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traire,  il  se  forme  une  série  de  foyers  limités  qui  ont  le  temps  d’aboutir 
à  la  phase  de  désintégration. 

Mais  indépendamment  du  ramollissement  ischémique,  ou  le  pré¬ 
cédant,  .on  peut  rencontrer  une  altération  parenchymateuse  inflam¬ 
matoire  qui  évolue  au  contact  des  lésions  vasculaires  et  constitue  des 
taches  disséminées  de  myélite  à  corps  granuleux.  Ces  foyers  de  myé¬ 
lite,  plus  ou  moins  étendus,  ne  diffèrent  des  foyers  inflammatoires 
précédemment  décrits  dans  les  autres  formes  de  la  syphilis  médullaire 
que  par  l’aspect  des  lésions  vasculaires  qu’ils  contiennent. 


de  la  myélite  syphilitique  se  rattache  l’histoire  des  nécroses  plus  ou 
moins  étendues  du  parenchyme  nerveux,  que  l’on  désigne  habituelle- 

sant  d’un  processus  aigu,  soit  une  complication  au  cours  d’une  in¬ 
flammation  méningo-vasculaire  à  marche  plus  lente.  Nous  décrirons 
ici  avec  détails  cette  lésion,  qui  n’appartient  pas  exclusivement  à  la 
syphilis,  mais  qui  est  fréquente  au  cours  de  cette  infection. 

11  faut  d’abord  bien  définir  ce  que  l’on  entend  par  nécrose,  car 


c’est  là  un  processus  pli 


compliqué  qu’il  ne  semble  au  premier  abord. 


On  peut  en  distinguer  plusieurs  sortes  : 


1“  La  nécrose  élective  des  éléments  nerveux  seuls  ;  c’est  l’aboutis¬ 


sant  des  altérations  progressives  des  cellules  ou  des  tubes  nerveux 
dans  les  foyers  inflammatoires;  d’abord  constituées  par  des  modifica¬ 
tions  de  forme  des  éléments  encore  vivants,  et  par  conséquent  suscep¬ 
tibles  de  réparation  ultérieure,  les  lésions  parenchymateuses  en- 


On  peut  distinguer  deux  formes  principales  de  myélites  chroniques 
progressives  ;  a)  une  forme  spasmodique  et  i)  une  forme  amyotro¬ 
phique,  qui  répondent  anatomiquement  à  .des  types  différents.  Il  ne 
sera  pas  question  ici  de  la  compression  médullaire  qui  résulte  du  dé¬ 
veloppement  d'une  pachyméningite  syphilitique. 

a)  Myélite  chronique  diffuse  arec  iégènération  prédominante  des 
faisceaux  longs  de  la  moelle.  —  Cette  forme  anatomique  répond  à  la 
paralysie  spinale  syphilitique  spasmodique  à  marche  lente  (forme  de 


8J0  CESIEES'NEn.VEDX  IHFÏRIBIllS..-, 

sur  des  cas  semblables  que  Trachtenberg  et  surtout  Nonne  se  sont 
appuyés  pour  admettre  l'existence  d’une  s'rfàmesyp/iiitîiîîtepriTOîttne, 
résultant  de  l’atteinte  directe  portée  parla  syphilis  sur  les  fibres  des 
laiseeaux  de  la  moelle,  indépendamment  de  toute  lésion  vasculaire.  En 
réalité,  lorsqu’on  y  regarde  de  plus  près,  on  observe  en  pareille  cir¬ 
constance  :  1“  une  atrophie  généralisée  du  parenchyme,  parfois 
énorme,  comme  dans  le  cas  que  nous  figurons;  2"  un  état  scléreux 
diffus,  parfois  considérable,  des  vaisseaux  et  une  méningite  diffuse 
avec  traces  persistantes  d’infiltrations  cellulaires.  Ceci  indique  bien  que 
ces  scléroses  fasciculées  évoluent  sur  un  fond  d’inflammation  diffuse. 

Certains  faisceaux,  comme  je  faisceau  pyramidal,  supportent  cet 


semblable  d’Orlowskî. 

Nous  figurons  ici  des  coupes  provenant  d’un  cas  presque  analogue, 
qui  diffère  de  celui  de  Thomas  et  Long  parce  que  les.plaques  de  sclé¬ 
rose  sont  plus  petites  pour  la  plupart,  à  bords  moins  nets,  moins 
dépourvues  de  myéline,  disséminées  dans  toute  la  hauteur  des  régions 
cervicale  et  dorsale,  enfin  associées,  non  pas  à  des  foyers  myéliliques 
d’une  autre  constitution,  mais  à  des  lésions  diffuses  vraisemblable¬ 
ment  syphilitiques.  Dans  ce  cas,  où  les  antécédents  syphilitiques 
étaient  avérés,  il  existe  une  méningo-myélite  diffuse  très  légère,  carac¬ 
térisée  par  une  infiltration  lymphoïde  modérée  de  la  pie-mère  et  de 
ses  veines,  ainsi  que  de  quelques  vaisseaux-  disséminés  dans  le 
parenchyme  médullaire.  Les  plaques  de  sclérosé  ne  donnent  lieu  à 
aucune  dégénération  descendante;  leur  constitution  est  identique  à 
celle  de  la  sclérose  multiloculaire  légitime  :  cylindraxes  dénudés, 
hyperplasie  névroglique  (fibres  et  cellules);  les  vaisseaux  qu’elles 
contiennent  ne  présentent  pas  d’autre  lésion  qu’un  certain  épais- 


cerlainement  la  plus  fré- 
i’abord  par  les  stalistiques 
recherches  anatomiques 

ilème.nerveux  d’un  malade 


quement  diagnostiqué,  on 


tiques  généraux.  Les  lir 
plus  étendues  que  ses  li 


TABES  DORSALIS  319 

,  De  celle  discussion  nous  tirons  la  définition  suivante  ; 

«  Le  tabes  est  caractérisé  anatomiquement  par  une  lésion  inflam¬ 
matoire  qui  attaque  un  nombre  quelconque  de  racines  sensitives  ou 
motrices  à  leur  sorlie  de  l’espace  sous-arachnoïdien,  et  qui  se  relie  à 
une  syphilo’e  généralisée  des  méninges  »  (Nageotte)  (1). 

Aspect  macroscopique.  —  La  sclérose  tabétique  peut  ne  pas  être 
visible  à  l’œil  nu  lorsqu’elle  est  peu  avancée  ;  aussi  prendrons-nous 
comme  type  un  cas  ancien,  avec  sclérose  postérieure  bien  développée. 

Lorsque  l’on  examine  la  moelle  d’un  tabétique  arrivé  à  une  phase 
avancée,  on  constate  d’abord  l’existence  d’un  épaississement  opalin 

nous  l’avons  décrit  plus  haut  (voir  p.  274);  néanmoinsj  nous  ferons 
remarquer  que,  dans  le  tabes,  cet  épaississement  méningé  est  généra¬ 
lement  beaucoup  plus  marqué  en  arrière,  comme  l’ont  rappelé  récem- 


rieurs  paraissent  grisâtres  sous  la  pie-mère.  Si  l’on  pratique  une  coupe, 
on  voit  que  ces  cordons  sont  gris  et  translucides  dans  toute  leur  épais¬ 
seur:  de  plus,  ils  sont  petits  et  leur  consistance  est  augmentée. 

Dit  côté  du  bulbe,  on  peut  constater  la  dégénération  de  la  grosse 
racine  du  trijumeau  ou  l’atrophie  d’un  nerf  crânien  quelconque.  Mais 
la  lésion  la  plus  visible  est  un  épaississement  granuleux  de  l’épen- 
dyme  du  quatrième  ventricule  (langue  de  chat). 

Enfin,  on  peut  constater  une  atrophie  grise  des  nerfs  optiques, 
qui  se  continue  le  long  des  bandelettes. 

Étude  histologique.  —  I.  Lésions  de  la  moelle.  —  Pour  tout  ce  qui 
a  trait  aux  lésions  vasculaires  et  méningées  de  la  moelle  tabétique,  à 
l’atrophie  diffuse,  aux  scléroses  du  faisceau  pyramidal,  nous  ren¬ 
voyons  à  l’étude  que  nous  avons  faite  plus  haut  de  la  méningite  syphi- 


3*  le  centre  ovale  de  Flechsig,  au  niveau  de  la  ¥  lombaire,  continué 
en  haut  par  un  coin  triangulaire  à  base  périphérique,  en  bas  par  le 
triangle  sacré  médian  de  Gombault  et  Philippe.  Cette  dernière  conti¬ 
nuité  est  d'ailleurs  purement  topographique,  car  les  deux  formations 
ne  sont  pas  équivalentes  (voir  p.  146);  4*  les  champs  postéro-externeSy 


.  côté  de  cette 
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Flechsig,  champs  postéro-externes  dans  le  renflement  lombo-sacré, 
cordon  de  Goll  à  là  région  cervicale),  subissent  une  atteinte  plus  mar- 
-quée  que  les  fibres  courtes  et  moyennes  (bandelette  externe)  (fig.  55 
et  56).  Cette  forme  parait  être  très  rare  dans  le  tabes  syphilitique; 
nous  n’en  connaissons  qu’un  cas,  publié  antérieurement  par  K.  Schaf- 
fer.  Au  contraire,  dans  la  pellagre,  cette  systématisation  parait  être 
fréquente,  comme  en  témoignent  les  figures  données  par  Tuczek. 

Enfin,  il  arrive  que  certains  tabes  à  marche  rapide  brûlent  les 
étapes  et  donnent  naissance  à  une  lésion  qui,  bien  que  manifestement 
encore  jeune,  ne  se  cantonne  pas  dans  la  bandelette  externe;  il  semble 
que  toutes  les  zones  radiculaires  sont  envahies  en  même  temps. 

Caractères  histologiques  de  la  sclérose  tabétique.  —  La  lésion  sclé¬ 
reuse  des  cordons  postérieurs  se  distingue  par  :  l’ une  rétraction  des 
tissus  altérés,  d’autant  plus  considérable  que  la  lésion  est  plus 
ancienne;  2’  la  disparition  d’un  très  grand  nombre  de  fibres  et  la  for¬ 
mation  de  grands  territoires  où  la  disparition  des  fibres  est  absolue; 
3"  un  épaississement  scléreux  des  parois  vasculaires  qui  est  variable 
comme  intensité,  mais  qui  dépasse  toujours  de  beaucoup  ce  que  l’on 
observe  dans  ,  les  dégénérations  fasciculées  vulgaires  —  celte  lésion 
est  due  au  fond  de  légère  myélite  syphilitique  diffuse  sur  lequel 
évolue  la  sclérose  tabétique;  4*  la  présence  habituelle  des  corps  amy- 


fibres  dont  la 
tnjonciif  interslil 
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is,  les  paralysies  bulbo»pro- 
niveau  des  noyaux  ou  sur 

il  faut  mentionner  particu- 
plus  fréquentes  de  toutes. 


constatée  par  plusieurs  auteurs  dans  l’atrophie 


Théories  vasculaire  et  lymphatique.  —  Dès  1862,  Ordonez  incrimi¬ 
nait  les  lésions  vasculaires  comme  cause  de  la  dégénératîon  tabé¬ 
tique  des  cordons  postérieurs.  Adamkiewicz  a  soutenu  une  opinion 
analogue  :  il  pense  que  certains  tabes  reconnaissent  pour  cause  une 
lésion  interstitielle  et  certains  autres.une  lésion  parenchymateuse. 

Tout  récemment,  P.  Marie,  revenant  sur  son  opinion  antérieure,  a 
émis  une  théorie  lymphatique,  qui  est  basée  :  d’une  part,  sur  les 
recherches  de  sou  élève  Guillain,  concernant  l’autonomie  de  la  circula¬ 
tion  lymphatique  des  cordons  postérieurs  (2)  ;  d’autre  part,  sur  la 
prédominance  de  la  méningite  au  niveau  des  cordons  postérieurs 


lymphatique  postérieur  »; 


siégeant  hors  des  racines  postérieures  de  la  moelle,  dans  les  racines 
antérieures,  par  exemple. 


Théories  méningées.  —  Pour 


l’ori^ne  du 


jouissent  de  la  faculté  de  se  régénérer,  qui  parait  réservée  aux 
seuls  neurones  périphériques  (racines  antérieures  et  postérieures) 
(voir  p.  206). 


Les  méningo-myélites  infiltrées  sont  rares;  la  tuberculose  a  une 
■  grande  tendance  à  rester  cantonnée  dans  les  méninges.  Lorsque 
renyahissement  du  parenchyme  médullaire  se  produit,  il  peut  consti¬ 
tuer  des  myélites  vasculaires  diffuses,  ou,  plus  fréquemment,  des 
plaques  de  myélite,  au  voisinage  d’un  foyer  tuberculeux  méningé 
(mal  de  Polt).  Ces  lésions  présentent  de  très  grandes  analogies  avec 
certaines  lésions  syphilitiques;  on  peut  les  en  différencier  en  recher¬ 
chant  les  points  caséeux  qui  existent  toujours  dans  ces  cas,  bien 
qu'ils  soient  parfois  très  discrets,  ou  bien,  avec  plus  de  certitude,  en 
mettant  en  évidence  les  bacilles,  soit  par  la  coloration, .soit  plutôt 
par  l’inoculation.  Il  faut  aussi  noter  que  la  lésion  inflammatoire  de  la 
pie-mère  est  généralement  beaucoup  plus  intense  que  dans  les  myélites 
syphilitiques. 


La  forme  la  plus  caractéristique  de  la  tuberculose  médullaire  est 
le  tubercule  solitaire.  Cette  production  varie  du  volume  d’un  grain  de 
chènevis  à  celui  d’une  amande;  simple  trouvaille  d’autopsie  dans  le 


toxiques  de  la  moelle;  pour  nous,  elle  tien 
dévolue  à  la  dégénération  tabétique  dans  1 
Les  dégénérations  occupent  les  cordo 
sacrée,  elles  siègent  dans  les  deux  tiers 
du  bord  interne  des  cornes  postérieures  à  1 
le  triangle  de  Gombault  et  Philippe  est 


tout  comme  dans  les  lésioi 
ou  des  racines  (réaction  à 
lésions  vacuolaires  et  atr« 
fait  d’une  atteinte  toxique  ( 


i  moelle  et  peut  n’exister  que  dans  la  région  dorsale, 
n  cervicale  supérieure,  elle  affecte,  dans  deux  cas,  une 
impliquée;  ces  lésions  n’ont  jamais  été  suivies  jusqu’au 


lites  dégénératives  des  points  de  contact  que  nous  avons  eu  soin  de 

La  classe  des  myélites  dégénératives  progressives  comprend  :  1“  cer¬ 
taines  dégénérations  du  faisceau  pyramidal  sur  la  nature  primitive 
desquelles  l’accord  n’est  pas  encore  fait;  2"  la  sclérose  latérale  amyo¬ 
trophique,  qui  est  l’espèce  la  mieux  caractérisée  et  la  plus  connue  de 
cette  catégorie  ;  3"  la  poliomyélite  antérieure  chronique  et  les  formes 
subaiguês  qui  se  groupent  autour  d’elle;  4"  un  certain  nombre  de 


m  CENTRES  NERVEUX  INFÉRIEURS 

Riegel  et  Sch-weizèr),  tandis  que  les  autres  sont  probablement  des 

réliqnats  de  myélites  inflammatoires  diffuses,  peut-être  syphilitiques, 

L'es  lésions  consistent  dans  une  sclérose  qui  occupe  la  place  des 
faisceaux  pyramidaux  directs  et  croisés,  ou  seulement  du  faisceau 
croisé,  qui  débute  à  la  région  supérieure  de  la  moelle  pour  s’étendre 
jusqu’au  renflement  lombo-sacré,  où  elle  s’atténue  progressivement; 
cette  sclérose  est  plus  étendue  sur  les  coupes  transversales  que  celle 
du  faisceau  pyramidal  pur.  Il  s’ajoute  à  la  lésion  des  faisceaux  des¬ 
cendants,  qui  prédominé  à  la  région  dorsale,  une  sclérose  de  tous  les 
faisceaux  ascendants  de  la  moelle  (cordon  de  Goll,  faisceau  cérébel¬ 
leux  direct,  faisceau  de  Gowers),  qui  fait  son  apparition  à  la  région 
dorsale  supérièure  et  n’atteint  tout  son  développement  qu’à  la  région 

La  distribution  des  lésions  est  donc  exactement  celle  que  nous 
avons  décrite  et  figurée  plus  haut  dans  la  myélite  syphilitique  chro¬ 
nique  diffuse  avec  dégénération'  prédominante  du  faisceau  pyramidal 
et  du  cordon  de  Goll  ;  la  seule  différence  est  que  les  lésions  vasculaires 
et  l’atrophie  diffuse  manquent  ici,  suivant  les  auteurs.  Toutefois, 


Sa  conception  fut  combattue  par  Leyden,  pour  qui  tous  les  cas 
publiés  devraient  rentrer  dans  l'atrophie  musculaire  Aran-Duchenne, 
ou  dans  la  paralysie  labio-glosso-Iaryngée.  Debove  et  Gombault  appor¬ 
tèrent  de  nouveaux  faits  à  l’appui,  et  complétèrent  l’anatomie  patho¬ 
logique.  Dejerine  montra  les  rapports  de  la  sclérose  latérale  amyotro¬ 
phique  avec  la  paralysie  labio-glosso-Iaryngée  primitive  de  Duchenne. 
Elorand  a  résumé  la  question  dans  sa  thèse  de  doctorat  (1887). 

La  sclérose  latérale  .amyotrophique  frappe  non  seulement  la 


tion  plus  pâle  i 
des  méninges  e 


laissé  subsister  ( 

Successivement,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  les  atrophies 
myopathiques,  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique,  la  syrin- 
gorayélie  furent  distraites  du  cadre  de  l’atrophie  musculaire  chro¬ 
nique  progressive.  Nous  avons  vu  plus  haut  que  certaines  myélites 
inflammatoires  chroniques  (syphilis)  peuvent  également  être  la  cause 
d’une  amyotrophie  évoluant  suivant  le  type  Duchenne-Aran.  Le  démem¬ 
brement  fut  poussé  si  loin  qu’en  1892  P.  Marie,  dans  l’article  du 
Traité  de  médecine  de  Charcot-Bouchard,  fut  amené  à  nier  l’existence: 
du  type  classique  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique,  telle  qu’on 

Néanmoins,  plusieurs  observations  probantes  ayant  paru  depuis 
(J.-B.  Charcot  et  Dutil,  Dejerine),  on  admet  généralement,  à  l’heure 
actuelle,  que,  si  l’on  élimine  tous  les  cas  d’amyotrophie  chronique 
qui  résultent  des  processus  divers  énumérés  plus  haut,  il  reste  encore 
une  aifection,  très  rare,  qui  reconnaît  pour  cause  une  atrophie  dégé¬ 
nérative  primitive  et  progressive  des  cellules  des  cornes  antérieures. 

Description.  —  La  poliomyélite  antérieure  chronique  légitime  est 
caractérisée  par  l’atrophie  et  la  destruction  primitive  des  cellules 
grandes  et  petites  des  cornes  antérieures,  et  par  une  sclérose  névro- 
glique  consécutive  de  la  substance  grise.  Comme  dans  toutes  les  myé¬ 
lites  dégénératives  progressives,  les  méninges  sont  saines,  de  même 
que  les  vaisseaux,  qui  subissent  seulement  les  altérations  scléreuses 
consécutives  à  toute  lésion  parenchymateuse.  Dans  sa  totalité,  la  moelle 
ne  parait  pas  diminuée  de  volume. 

L’atrophie  des  cornes  antérieures  entraîne  celle  des  racines  anté¬ 
rieures,  qui  sont  grêles,  translucides,  gris  rosé  et  dont  les  tubes  sont 
fortement  raréfiés. 

Les  lésions  élémentaires  de  la  poliomyélite  antérieure  chronique 
sont  très  analogues  à  celles  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique; 
l’évolution  de  l’atrophie  cellulaire  èt  de  la  sclérose  consécutive  de  la 
substance  grise  est  la  même,  nous  n’y  reviendrons  pas.  Néanmoins, 
les  deux  affections  diffèrent  essentiellement  l’une  de  l’autre  par  les 


CH  (1) 


I  incomplètement 


ET  DANS  LA  KÊTBITE  INTERSTITIELLE  HYPERTROPHIOUE  DE  DEJERIKE  (1) 

Kous  mentionnerons  brièvement  ici  ce  groupe  d’alîections,  qui  res¬ 
sortit  piutôt  aux  lésions  des  nerfs  périphériques  et  dont  la  place 
nosologique  n’est  pas  actueiiement  bien  définie. 

En  1889,  A.  Gombauit  et  Maiiet  publièrent  l’observation  d’un  cas 
de  t  tabes  infantile  »  remarquabie  par  l’hypertrophie  considérable  des 
racines  méduliaires  et  des  nerfs  périphériques. 

Peu  après,  Dejerine  décrivit  un  cas  semblable  et  montra  qu’il 
s’agissait  d’une  maladie  familiale  qu’il  nomma  ;  «  névrite  interstitielle 
hypertrophique  ». 

Enfin,  suivant  Marinesco,  il  faut  rapprocher  de  ces  deux  observa¬ 
tions  l'atrophie  musculaire  du  type  Charcot-Marie,  maladie  également 
familiale,  qui  en  diffère  seulement  par  .ce  fait  que  la  lésion  des 
nerfs  périphériques,  tout  en  s’accompagnant  d’une  prolifération  très 
marquée  du  tissu  de  soutènement,  ne  détermine  pas  d’hypertrophie 
notable  des  troncs  nerveux. 


peripheriqij 


dans  la  région  postérieure  de  la  moelle;  quelques  vaisseaux  ont  leur 
lumière  presque  complètement  oblitérée  (Gombault  et  Mallet). 


LÉSIONS  PRIMITIVES  DE  L’APPAREIL  ÉPENDIHAIRE 
ET  NÉVROGLIQDE  (1) 


Dans  les  chapitres  qui  précèdent,  nous  avons  étudié  des  lésions  de 
la  névroglie  qui  peuvent  être  considérées  comme  secondaires,  parce 


elles  ont  manifestement  le  rôle  le  plus  important  dans  les  complexus 
anatomo-pathologiques  dont  elles  font  partie  ;  aussi  peut-on  considé¬ 
rer  ceux-ci  comme  des  myèlopalhies  à  lésions  prépondérantes  de  la 
névroglie. 

Les  lésions  primitives  de  la  névroglie  ont  une  tendance  hyper¬ 
trophique  marquée;  elles  aboutissent  souvent  à  la  formation  de  néo¬ 
plasmes.  Parmi  les  néoplasmes  névrogliques,  qui  vont  être  l’objet  de 
ce  chapitre,  il  en  est  qui  affectent  les  caractères  de  véritables  tumeurs 
malignes;  ce  sont  des  gliomes,  comparables  à  ceux  du  cerveau;  ils 
sont  très  rares  dans  la  moelle.  Les  autres,  auxquels  Schultze  a 
donné  le  nom  de  glioses,  ont  été  l’objet  de  très  nombreuses  discussions 


L’épithélium  épendymaire  j 
continu  de  la  cavité  agrandie. 


l’hydrocéphalie  ; 


fœlale  fut  perfec¬ 
tionnée  et  complétée  principalement  en  Allemagne  ;  Leyden,  Virchow 
considérèrent  les  cavités  pathologiques  de  la  moelle  de  l’adulte  comme 
le  résultat  d’une  dilatation  du  canal  épendymaire  (hydromyélie). 

D’autres  auteurs  rattachèrent  la  formation  de  la  cavité  à  la  fonte 
d'une  néoplasie  névroglique  (gliose,  gliomatose,  gliome),  se  dévelop¬ 
pant  habituellement  au  voisinage  de  l’épendyme,  mais  pouvant  aussi 


ments);  5"  les  dégénéralions  consécutives,. 


.  ■  Néoplasme  sêvrogliqde.  —.a)  Son  siège.— d’étudier  la  struc- 
•ture  de  ce  néoplasme,  il  nous  faut  tout  d’abord  décrire  sa  topographie 
exacte  dans,  l’intérieur  de  la  moelle  et  du  bulbe  et  préciser  ses  rap- 
-ports  avec  le  canal  de  l’épendyme,  tels  qu’ils  apparaissent  lorsqu’on 
étudie  des  coupes  sériées  de  l’axe  nerveux  à  l’aide  d’un  faible  grossis- 

Dans  la  moelle,  la  tumeur  siège  soit  m  centre,  dans  la  région 
du  canal  épendymaire  qu’elle  englobe,  soit  dans  des  portions  plus 
ou  moins  excentriques,  msis  toujours  en  arrière  ,  de  l’.épendyme,  qui 
reste  visible  en.  avant  d’elle.  Nous  envisagerons,  successivement  ces 
deux  éventualités. 

Si  l’on  étudie  en  coupes  sériées  un  cas  de  syringomyélie  centrale 
bien  typique,  on.  constate  que,  au  voisinage, du  niveau  où  débute  la 
tumeur,  le  canal  de  l’épendyme  subit  des  modifications;  sa  lumière 
.s’efface,  par  suite  de  la  prolifération  de  .se,s  cellules-,  le  tissu  périr 
épendymaire  s’épaissit,  se  distingue  de  plus  en  plus  nettemeut  des 
iUssusenvirounants  e.t:fofme  une  petite  néoplasie  cylindrique  qui  siège 


SÉVROGLIftOE 


épendymaire.  D’autre  i 
névrogüque  de  la  syring 


.);  des  cellules  épithélioïdes  qui  sont  disposées 
s,  et  qui  ne  sont  autres  que  des  cellules  épen- 
i  l’épaisseur  des  tissus. 


CAVITÉS  SÏRIHGOMÏÉUQDES 


La  lésion  vasculaire,  très  spéciale,  que  nous  venons  de  décrire,  est 
plus  ou  moins  accentuée  suivant  les  cas.  Schlesinger  a  vu  dans  un  cas 
de  syringomyélie  cette  lésion  exister  seule,  sans  gliome,  avec  Un  canal 
central  normal,  sauf  dans  une  petite  portion  de  son  parcours  à  la 


fonte  du  gliome.  Cette  variété  complexe  est  caractérisée  par  ce  fait 
que,  sur  des  étendues  d’autant  plus  grandes  que  la  cavité  est  elle^ 
même  plus  vaste,  la  paroi  névroglique  cesse  d’être  revêtue  d’épithé¬ 
lium  cylindrique. 

Les  espaces  où  la  paroi  est  dépouillée  de  son  épithélium  répondent 
à  des  portions  de  tissu  gliomateux  en  voie  de  fonte  et  de  disparition  ; 


sain  et  tapissée  uniquement 


siègent  dans  les 


répithéiium  de 


Nous  avons  décrit  plus  haut  (voir  page 206)  ia  formation  des  névromes 
intramédullaires  dans  la  syringomyélie;  nous  n’y  reviendrons  pas  ici. 

Syringomyêlie  consécutive  à  la  compression  médullaire;  forme 
packyméningitique  de  la  syringomyélie;  syringomyélie  associée  au 
tabes.  —  Dans  la  description  qui  précède,  nous  avons  eu  en  vue  la 
forme  de  syringomyélie  ia  pius  habitueile,  celle  qui  se  développe 
comme  un  processus  primitif  et  autonome. 


névroglique).  Le  réseau  d( 
peu  développé;  il  peut  fait 


anent-ils  à  leur  périphérie  i 
ont  été  englobés  par  la  tui 


qui  peuvent  prendre  l’aspect  myélitique  dans  le  parenchyme  nerveux 
environnant  (Schlesinger).  La  tumeur  elle-même  peut  subir  diverses 
dégénérescences  qui  sont  l’origine  des  cavités. 


QÜATRIÈMÉ  SECTION 


NERFS 


INTRODUCTION 

de  la  littérature  concernant  l’anatomie  pathologique  d 
périphérique  est  plus  apparente  que  réelle.  Si  l’on 
_ Roc  {(itftrations  ffrossières 


singuUè- 


L’anatomie  pathologique  du  tube  nerveux  est  ramenée  à  l'étude  de 
la  cELLtiLE  SEGHEüTAiEE,  dans  laquelle,  comme  dans  toute  cellule,  il 
y  a  lieu  de  considérer  séparément  les  substances  différenciées 
(myéline,  fibrilles  conductrices)  et  la  substance  non  différenciée 
(protoplasma  végétatif). 

S’il  est  vrai  que  toute  cellule  se  spécialise  en  vue  d’une  fonction, 
il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  le  fonctionnement  qui  détermine  et  per¬ 
fectionne  la  différenciation  cellulaire.  Les  substances  différenciées  des¬ 
tinées  à  assurer  le  fonctionnement  dans  les  conditions  les  plus  favo¬ 
rables  apparaissent  et  se  développent  au  prorata  de  ce  fonctionnement; 
elles  diminuent  ou  disparaissent  au  prorata  de  toute  diminution 
du  arrêt  de  fonctionnement.  Elles  occupent  la  place  la  plus  importante 
à  l’état  physiologique  et  donnent  à  la  cellule  les  caractères  spéci¬ 
fiques  qu’on  lui  connaît.  Mais  ce  sont  de  simples  pi-oduits  de  sécrétion 
interne  du  protoplasma  qui  n’ont  pas,  à  proprement  parler,  de  vie  ' 
propre,  en  ce  sens  qu’ils  ne  se  nourrissent,  ne  se  réparent,  ne  proli¬ 
fèrent  pas  par  eux-mêmes,  mais  sont  nourris,  entretenus  et  réparés 
par  le  protoplasma  de  la  cellule  correspondante.  Ces  increta  cellu¬ 
laires  (si  l’on  peut  employer  ce  terme  par  opposition  à  excreta)  ne 
sont  susceptibles  d’aucune  réaction  active  et  ne  peuvent  que  dispa¬ 
raître  passivement  sous  l’influence  de  toute  cause  pathologique  quel¬ 
conque.  La  substance  grasse  myélinique,  les  fibrilles  cylindraxiles 
sont,  à  cet  égard,  assimilables  à  la  fibre  conjonctive,  à  la  fibrille 
striée,  à  la  granulation  de  glycogène  qui  n'ont  pas  davantage  de  vie 
propre  et  relèvent  de,  la  cellule  conjonctive,  du  sarcoplasma  et  de  la 
cellule  hépatique. 

Uproloplasma  non  différencié,  au  contraire,  représente  l’élément 


l’hyperplasie  et  à  l’hyperactivité  du  protoplasma  végétatif,  comme  si  la 
cellule,  obligée  de  consacrer  toute  sa  vigueur  à  sa  défense  person¬ 
nelle,  renonçait  momentanément  à  l’entretien  de  ses  produits  de  per¬ 
fectionnement. 


La  cellule  perd  alors  tout  ou  partie  de  ses  caractères  distinctifs 
et,  bien  que  conservant  une  vitalité  parfois  même  exaltée,  tend  à 
prendre  un  aspect  neutre,  plus  purement  protoplasmique,  sous  lequel 


REST.  A  l’état  normal,  la  substance  différenciée,  de  laquelle  relèvent 
les  fonctions  spécifiques  et  à  laquelle  la  cellule  doit  ses  caractères  dis¬ 
tinctifs,  l’emporte  de  beaucoup.  Al’étalpatho/opiçue,  lorsque  la  nutri¬ 
tion  et  surtout  le  fonctionnement  cellulaires  sont  touchés,  cette  sub¬ 
stance  différenciée  s’efface  plus  ou  moins  complètement;  la  cellule 
tend  à  revenir  à  un  état  rappelant  l’état  embryonnaire  et  le  premier 
rôle  est  rempli  par  le  protoplasma  non  différencié,  plus  propre  à  se 
charger  de  la  défense,  de  la  réparation  de  l'élément  menacé,  et  plus 
apte  également  à  se  plier  aux  conditions  nouvelles  qui  pourraient  lui 

Il  résulte  de  ces  considérations  que  le  nerf  normal  et  le  nerf  patho¬ 
logique  ne  sauraient  être  conçus  et  étudiés  de  la  même  façon. 


TECHNIQUE 


Différenciation  dans  solution  2  pour  iOO  d’alun  ferrique  pendant  une 
Lavage  prolongé,  déshydratation,  baume. 


faibles,  il  devient  plus  mince,  plus  homogène,  paraît,  sur  les  coupes 
transversales,  recouvert  d'une  couche  plus  épaisse  de  myéline 
(voy.  Hg.  i,  A).  Cela  tient  peut-être  moins  à  une  rétraction  propre¬ 
ment  dite  du  cylindraxe  qu’à  un  gonflement  du  protoplasma  myéli- 
nique  ou,  au  contraire,  à  une  diffusion  du  protoplasma  interflbill- 
laire  dans  le  protoplasma  myélinique  voisin.  Après  fixation  rapide  par 
le  Flemming,  il  occupe  les  trois  quarts  de  l’épaisseur  de.  la  fibre  et 
parait  strié  longitudinalement.  C’est  aux  techniques  employées  par 
les  divers  auteurs  qu’il  faut  attribuer  les  discordances  que  l’on  relève 
dans  sa  description. 

Schultze,  en  1862,  lui  décrit  une  structure  fibrillaire,  confirmée 
par  Axel-Key  et  Rolzius,  Ranvier,  Engelmann,  Gedoelst,  etc.,  etc.  11 
ne  semble  pas,  cependant,  que  l’on  doive  assimiler  complètement 
ces  fibrilles  de  Schultze  aux  fibrilles  conductrices  mises  en  évidence 
par  Apathy. 


difficile  de  les  distinguer  les  unes  des  autres  (Apalhy). 

Arndt,  Adamkiewicz  ont,  exceptionnellement,  constaté  l’existence 
de  noyaux  dans  le  cylindraxe  normal  adulte.  Ziegler,  Kupffer  etnous- 
mème  en  avons  observés  dans  des  cas  pathologiques.  Les  coupes 
transversales  montraient  qu’ils  siégeaient  bien  à  l’intérieur  du  cylin¬ 
draxe.  Dans  notre  cas,  quelques-uns  présentaient  des  ramifications 


Itllî 
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à  20  [J.  et  l’intéressant  sur  tout  ou  partie  de  son  épaisseur.  Ces  inci- 

cylindro-eoniques)  qui,  sur  les  coupes  transversales,  la  transforment 
en  couches  imbriquées  comme  les  pétales  d’une  fleur.  La  netteté,  la 
largeur  et  le  nombre  de  ces  incisures  sont  très  variables. 

Ces  incisures  se  colorent  en  bleu,  comme  l’axoplasma,  par  le  pro¬ 
cédé  de  Strâhuber,  et  paraissent  répondre  aux  bandes  annulaires  de 


Signalées  par  Rémak  et  par  Stilling,  bien  étudiées  en  187i  par 
Schmidt  et  par  Lanterman,  elles  sont  regardées  par  Stilling,  Cossy  et 
Déjerine,  Toel,  Key  et  Retzius,  Lawdowski,  Fürst,  Mayer,  Engelmann, 
Kôlliker,  Joseph,  Flatau,  Wynn  comme  des  altérations  post-mortemou 
artiaciellement  produites  par  les  réactifs  employés.  Lanterman,  Ger- 


Kühndt  (Zwischenmarkscheide),  Schietfer- 


d’un  réseau  intramyélinique  préexistant.  Lanterman,  Slilling,  Roa- 
danowsky,  Mac  Carthy  l’interprètent  comme  un  système  de  canaux 


faisait  une  enveloppe  isolante  inerte,  susceptible  de  transformations 
passives  sous  l’influence  des  modifications  du  cyllndraxe  ou  du  noyau 
de  Scbwann.  Elle  nous  apparaît,  au  contraire,  aujourd’hui,  comme 
un  corps  protoplasmique  vivant,  apte,  par  conséquent,  à  se  modifier 
activement  au  cours  des  états  pathologiques.  Ce  proloplasma  doit  ses 
caractères  spéciaux  à  la  différenciation,  dans  ses  mailles,  d’une  graisse 
phosphatée  spéciale  qui  i’imbibe  comme  l’eau  imbibe  une  éponge  j 
aussi  le  terme  de  myéloplasma,  rappelant  cette  structure,  lui  con¬ 
viendrait-il  mieux  que  celui  de  myéline.  Ce  myéloplasma  ne  représente, 
du  reste,  que  la  zone  moyenne  du  protoplasma  segmentaire  cpiéVon 


lions  embryologiques  et  pathologiques  i 
Les  travaux  modernes  nous  montrent,  au  i 


représente  la  cuticule  de  revêtement  de  cette  cellule  segmentaire. 


On  s’explique,  dès  lors  aisément,  que  les  divers  éléments  constituant 
le  segment  interannulaire  puissent  varier  notablement  dans  leurs  rap¬ 
ports  réciproques.  Le  rétrécissement  du  cylindraxe  coïncidant  avec  un 
épaississement  de  la  myéline  ou,  au  contraire,  son  élargissement,  au 
point  de  remplir  toute  la  fibre,  l’épaississement  ou  la  disparition  de 
la  gaine  de  Hauthner  relèvent  de  simples  modifications  dans  la  dispo¬ 
sition  des  substances  diiîérenciées  au  sein  du  protoplasme  cellulaire. 

Beer  et  Meyer  et  qui  ne  sont  pas  exceptionnels.  Par  le  Pal,  ils  se 
quement  formés  de  myéline.  Il  ne  faudrait  pas' en  conclure  cependant 
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de  l’élément  segmentaire  par  une  substance  grasse  qui  fait  défaut 
dans  la  cellule  centrale. 


Ces  fibres,  caractérisées  par  l’absence  d’enveloppe  apparente  de 
myéline,  ont  été  distinguées  en  deux  variétés  : 

1»  Les  unes,  dépourvues  de  gaine  de  Schwann,  constituent  les 
terminaison  motrices  et  sensitives,  et  se  rencontrent  dans  les  centres 

2»  Les  autres,  pourvues  iTune  gaine  de  Schtoann,  sont  représentées 
par  les  fibres  olfactives  et  la  grande  majorité  des  fibres  du  sympa¬ 
thique.  Ce  sont  les  près  de  Rémak  proprement  dites.  Ces  éléments, 
décrits  par  Rémak  en  1838,  se  rencontrent  également  dans  les  autres 
nerfs  périphériques  en  assez  grand  nombre,  soit  disséminés  entre 
les  tubes  à  myéline,  soit  réunis  en  petits  faisceaux.  Difficilement' 
visibles  sur  les  coupes  longitudinales,  ils  se  voient  mieux  sur  les 
coupes  transversales. 

On  rencontre,  enfin,  dans  le  sympathique,  des  fibres  mixtes  qui. 


Les  lymphatiques  constituent  un  réseau  abondant  dans  le  tissu 
périfasciculaire,  en  rapport  avec  les  espaces  tapissés  d'endothélium 
siégeant  entre  les  lamelles  du  périnèvre  et  à  la  face  interne  de  celle 

D’après  Key  et  Retzîus,  Ranvier,  ils  ne  communiqueraient  pas 


6“  Ajoutons,  enan,  que  Askanazy  a  observé  plusieurs  corpuscules 
»E  Paccisi  dans  le  périnèvre  et  à  la  périphérie  du  tiers  supérieur 
du  nerf  tibial. 

7"  Système  hyalis  isTRAVAcraAL  de  Renaut.  —  Mésoneorite-nodu- 
LAIEE  de  Yanlair. 

Ces  formations,  très  spéciales,  décrites  pour  la  première  fois  par 
Renaut  en  1881,  chez  l’homme,  le  chien,  le  cheval  et  l’âne,  puis  par 
Varaglia  dans  le  facial  et  le  pétreux,  ont  été  retrouvées  dans  la  plu¬ 
part  des  nerfs  de  l’économie  chez  des  malades  atteints  d’affections 
diverses  par  :  Schullze  (plexus  hrachial  d’amyotrophie  et  de  syriu- 
gomyélie)  ;  Oppenheim  et  Siemerling  (cubital  de  tabétique)  ;  Rosen- 
heim  (sciatique  de  polynévrite)  ;  Stadelmann  (plexus  brachial  de  né¬ 
vrite  typhique)  ;  Langhans,  Kopp,  Capobianco  (myxœdème)  ;  Joffroy  et 
Achard  (collatéral  de  doigt  dans  syringomyélie);  Holschnikoff  (acro¬ 
mégalie)  ;  Rlocq  et  Harinesco  (myopathie)  ;  Spiller  (plexus  brachial  de 
dermatite  vésicuieuse  et  gangrène). 

Les  recherches  de  Renaut,  Trzebinski,  Vanlair,  Weiss,  Pick  ont 
étahli  qu’elles  existent,  au  moins  en  petit  nombre,  chez  l’homme  et 
l’animal  sains.  On  ne  les  observe,  toutefois,  chez  l’homme,  qu’à  partir 


modifiés  dans  un  but  encore  inconnu.  La  masse  hyaiine  centrale 
représenterait,  soit  le  contenu  des  vacuoles  cellulaires  excrété, 
puis  coagulé  par  les  réactifs,  soit  un  ancien  tube  ou  plutôt  une 
bande  protoplasmique  modifiée.  La  présence  de  fibres  nerveuses 
observées  dans  les  formes  jeunes  plaide  en  faveur  de  cette  hypo¬ 
thèse.  Il  est  à  noter  également  que  les  nerfs  présentant  ces  nodules 
renferment,  en  général,  des  fibres  en  régression  (physiologique  ou 
pathologique)  et  d’autres  se  régénérant  dans  la  continuité  par  pro¬ 
duction  de  courts  segments  intercalaires  (Vanlair),  ce  qui  indique 
au  moins  une  certaine  activité  de  la  cellule  segmentaire  à  ce 

Il  est  actuellement  impossible  de  dire  s’il  s’agit  ici  d’organes  à 
fonctions  spéciales  .  encore  inconnues,  assimilables  aux  faisceaux 
neuromusculaires. 

Weiss  a  décrit  dans  les  troncs  nerveux  des  nodules  formés  d’un 
centre  CALCAinE.â  bords  nets  laissant  deviner  une  forme  concentrique 
comme  les  corps  amylacés  des  centres.  Parfois  au  centre  existe,  un 
trou  régulier.  Les  plus  gros  occupent  l’intérieur  des  faisceaux,  et 
sont  entourées  de  fibres  conjonctives  concentriques.  Les  plus  petits 
siègent  dans  le  périnèvre  ou  dans  les  espaces  lymphatiques. 


Dans  les  nerfs  des  individus  les  plus  sains,  tous  les  tubes  nerveux 
ne  sont  pas  normaux  et  l’on  en  rencontre  quelques-uns  plus  ou  moins 
altérés.  Gette  dégénérescence  physiologique  avait  été  signalée  déjà  par 


lequel  Teuslcher  en . 
le  plus  grand  nombre  était  un  travailleur  surpris  par  un  accident 
amputé  rapidement;  aussi  attribue-t-il  cette  exagération  de  i:, 
malades  au  travail  faUgant  qu’accomplissait  cet  homme.  Mais.  Si 
n’a  pas  observé  de  fibres  dégénérées  plus  nombreuses  après 
longue  électrisation  expérimentale  chez  l’animal. 


lives;  une  technique  plus  délicate,  appliquée  à  detrès  jeunes  embry* 
donne  des  résultats  très  différents,  ainsi  que  nous  le  verrons 


dans  Taxe  médullaire  (futures  cellules  ganglionnaires).  Ce  point 
d’union  représente  le  futur  prolongement  de  Deiters. 

Ces  neuroblastes  périphériques  se  multiplient  uniquement  par 
karyokinèse.  Celle-ci  est  surtout  marquée  à  partir  du  5«  jour. 

Les  mêmes  observations  ont  été  faites  sur  les  nerfs  périphériques^ 


Y 


un  moment  donné,  de  réparer  une  perte  de  substance.  On  pourrait 
alors  rapprocher  ces  cellules  de  celles  que  Beard  a  notées  dans  les 
troncs  nerveux  périphériques  en  voie  de  développement. 

Ainsi,  contrairement  à  la  théorie  de  His,  le  premier  rudiment  des 
nerfs  périphériques  et  des  racines  est  représenté,  non  pas  par  des 


0.  Hertwig,  : 


Ces  constatations,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
trant  à  un  stade  de  développement  une  union  entre  certains  troncs 
nerveux  et  l’épiderme,  parlent  en  faveur  de  l’hypothèse  soutenue  par 
0.  et  R.  Hertwig,  d’après  laquelle  tous  les  nerfs  sensitifs  des  verlébrés 
proviendraient  d’un  plexus  nerveux  sms-épithélial  semblable  à  celui 
qui  existe  sous  l’épiderme  d’une  foule  d’invertébrés  (v.  p.  457).  Chez 
l’amphioxus  et  les  cyclostomes,  les  voies  motrices  et  sensitives  sont 
séparées  dans  toute  leur  étendue.  Les  premières,  se  rendant  aux 
muscles,  se  développent  aux  dépens  de  la  portion  centrale  de  la 
moelle  (racines  antérieures);  les  secondes,  se  rendant  à  la  peau,  se 
mettent  en  rapport  avec  la  portion  correspondante  de  l’axe  neural 
(racines  poslérieures).  Cela  explique  la  disposition  relative  des  racines 
spinales  motrices  et  sensitives.  Si,  chez  les  autres  vertébrés,  les 
nerfs  moteurs  et  sensitifs  s’unissent  pour  former  des  troncs  mixtes, 
ce  serait  un  phénomène  secondaire  nécessité  par  le  changement  de 
position  de  la  moelle  vis-à-vis  des  muscles  et  de  la  peau  (Hertwig). 

Parmi  les  nerfs  crâniens,  les  T%  VP,  VIP  YIIP,  IX*  et  X*  paires, 
avec  leurs  ganglions,  se  développent,  comme  les  ganglions  spinaux  et 
les  racines  poslérieures,  aux  dépèns  d’une  crête  neurale  voisine  de  la 

brai.  Les  IIP,  IV',  VP  et  XIP  paire^l,  l’accessoire  de  Wiliis  se  déve- 


niers  segments  interannulaires  qui  effectueront  une  différenciation 
spéciale  adaptée  à  leurs  nouvelles  fonctions  (voy.  p.  481). 


Les  terminaisons  sensitives  tireraient  leur  origine  soit  de  cellules 
ganglionnaires  emigrées  (Beard),  soit  d’éléments  épithéliaux  de  revê¬ 
tement  qui  se  seraient  différenciés,  les  uns  sur  place,  les  autres  après 
avoir  émigré  dans  la  profondeur. 


L’évolution  du  système  nerveux  périphérique  est,  d’une  façon 
générale,  remarquable  par  sa  précocité.  Tiedmann  et  Bischoff  ont  vu 


terne  qui. ne  s’accumule  pas  en  goutte  compactej  mais  imbibe  les 
mailles  du  protoplasma  cellulaire. 

Un  nerf  amyélinique  n’est  pas  identique  au  cylindraxe  d’un  nerf 
myélinisé;  ses  réactions  colorantes  sont  diiférentes.  Il  représente  un 
élément  imparfaitement  développé  où  les  fibrilles  sont  plongées  dans 
un  plasma  plus  abondant  qui  contient,  sinon  de  la  myéline  en  faible 
quantité  (Fürst,  Boveri),  du  moins  une  substance  susceptible  de  se 
transformer  en  myéline  (substance  myélogéne),  substance  qui  n’existe 
plus  dans  l’axoplasma  du  nerf  myélinisé. 

Lorsqu’un  nerf  amyélinique  se  transforme  en  nerf  myélinique,  il 
ne  se  recouvre  pas  simplement  d’une  enveloppe  de  myéline.  Le  pro^ 
toplasma  préexistant  dans  le  nerf  amyélinique  se  sépare  en  deux 
substances  différentes  :  la  myéline  et  l’axoplasma  (Neumann).  La 


prègne  également  toute  l’épaisseur  de  la  cellule  ;  ultérieurement,  cette 
substance  quitte  la  portion  centrale  de  la  cellule,  se  cantonne  dans  la 
couche  externe  du  protoplasma,  se  dédouble  pour  donner  naissance  à 
une  graisse  phosphatée  (myéline  proprement  dite). 

La  myéline  apparaît  d’ahord  près  du  noyau,  comme  un  mince  revê¬ 
tement  continu  à  la  surface  même  du  cylindraxe  (qui  parait  ainsi  la 
sécréter),  puis  augmente  progressivement  d’épaisseur  (Gürwitsch, 
Kolster,  Neumann).  L’acide  osmique,  l’orcanette,  le  Weigert-Pal  qui 


ayélinisatioû  (Jonkoff). 


cinquième 


DÉVELOPPEMEST,  —  TERMISAISONS  JIDSCCLAIRES 


caractères  que  chez  l’adulte  ;  les  libres  motrices,  après  être  dem'eu- 
réès  presque  stationnaires  dans  la  première  année,  augmentent 
dans  la-  suite  sensiblement  de  diamètre  ét  arrivent  à  -16  ou  20  g. 
Parmi  les  libres  sensitives',  les  plus  grosses  doublent  bientôt  de 
diamètre  (24  p)  ;  les  plus  grêles  deviennent  moins  nombreuses  (pro¬ 
bablement  parce  qu’elles  passent  à  l’état  de  libres  larges).  Dans  la 
deuxième  paire  seulement,  les  Bbres  conservent  de  faibles  dimen¬ 
sions  peu  supérieures  à  celles,  du  nonveau-né.(Westphal),  .  .  . 

La  maturation  de  la  myéline  est  plus  précoce  dans  les  nerfs  céré¬ 
braux  (dixième  semaine)  que  dans  les  nerfs  spinaux  (deuxième  à  troi¬ 
sième,  année).  Dans  les  nerfs  spinaux  mixtes,  on  n’observe  pas  les 
différences  qui  existent  entre  les  nerfs  crâniens  moteurs  et  sen- 

Accroissement  des  nerfs.  —  Pour  Ranvier,  la  libre  s’allonge  par 
accroissement  simultané  de  tous  ses  éléments  constitutifs.  On  ne 
conçoit  pas,  si  le  cylindraxe  était  vraiment  continu,  qu’il  puisse 
s’allonger  ailleurs  que  dans  son  extrémité  et  que  ses  divers  seg¬ 
ments  puissent  s’étirer  individuellement.  Yignal  admettait  pour  l’en¬ 
veloppe  myébnique  l’adjonction  des  segments  intercalaires,  mais 
l’objection  précédente  persistait  pour  le  cylindraxe. 

La  conception  caténaire  permet  d’expliquer  simplement  cet  allon¬ 
gement.  Chaque  segment,  en  tant  que  cellule,  s’accroît  individuelle¬ 
ment  dans  toutes  ses  parties.  Cette  cellule  peut  ensuite  se  diviser 
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,ercalée  entre  la  phase  cellulaire  embryo 

idulte,  est  conforme  à  ce  que  l’on  obse - 

it  d’autres  tissUs  ét  concorde  également  avec  ce 
'énération. 

ATIONS  GÉNÉRALES  SUR  LA  STRUCTURE 
STÈME  NERVEUX  PÉRIPHÉRIQUE 


II 

LÉSIONS  DES  TÜBES  NERVEUX  CONSÉCUTIVES 
A  LEUR  INTERRUPTION 


segment  périphérique  et  son  segment  central  présentent  une  série  de 
modifications  que  l’on  a  l’habitude  de  décrire  sous  le  terme  impropre 
de  Dégénérescences  secondaires.  Oes  modifications,  essentiellement 
parenchymateuses,  ne  relèvent  nullement,  en  effet,  d’un  processus 
dégénératif,  et  traduisent  simplement  l’adaptation  de  ces  éléments 
aux  nouvelles  conditions  d’existence  que  leur  impose  la  suppression 
ou  la  diminution  de  leur  activité  fonctionnelle. 

Le  bout  périphérique,  séparé  de  son  centre  dit  trophique,  subit 
des  transformations  (Dégénérescence  wallérienne)  que  traduit  le  retour 
de  ses  neuroblastes  constitutifs  à  un  état  cellulaire  indifférent,  moins 


aux  Lésions  propagées  dans  les  systèmes  en  rapports  fonctionnels 
avec  le  Neurule  primitivement  altéré. 


I.  —  RÉGRESSION  CELLULAIRE 
(DÉGÉNÉRESCENCE  WALLÉRIENNE) 

Historique.  —  Ce  sont  les  physiologistes  qui,  les  premiers,  entre¬ 
virent  une  modiflcation  dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf  sectionné. 
Fontana,  en  1775,  puis  Jean  Muller  constatent  la  perte  de  son  excita¬ 
bilité.  Flourens,  en  1827,  Longet,  en  1841,  établissent  que  cette  inexci- 
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dans  la  partie  du  nerf  demeurée  en  rapport  avec  le  ganglion,  mais 
il  y  voyait  une  simple  altération  traumatique.  Il  en  concluait  que  les 
centres  trophiques  des  nerfs  se  trouvaient,  pour  les  moteurs  dans 
les  cellules  des  cornes  antérieures,  pour  les  sensitifs  (nerf  et  racine 
postérieurs),  dans  les  ganglions  spinaux.  De  nouvelles  recherches  étant 
venues  confirmer  ces  premiers  résultats,  il  complétait  dans  des  articles 
ultérieurs  sa  proposition  primitive,  en  disant  que  «  lorsqu’on  inter¬ 
rompt  un  cordon  nerveux  de  façon  à  empêcher  sa  régénération,  le 
bout  périphérique,  séparé  de  son  centre  trophique,  dégénère,  tandis 
que  le  bout  central,  demeuré  en  rapport  avec  ce  centre,  demeure 

L’étude  de  la  paralysie  infantile,  des  amyotrophies  spinales  en 
général  montra  que  la  destruction  du  centre  trophique  lui-même  en¬ 
traînait  une  altération  de  tout  le  nerf  périphérique  correspondant. 
Et  l’on  ajouta,  ultérieurement, -que  «  ces  dégénérescences  secondaires 
se  limitaient  au  territoire  du  neurone  lésé  >. 

Cette  lot  de  Waller  ainsi  complétée,  sur  laquelle  s’est  basée  presque 
toute  l’anatomie  pathologique  du  système  nerveux,  est  loin  cependant 
d’être  aussi  rigoureuse  qu’on  l’a  prétendu,  et  nous  avons  vu  plus 
haut  (voy.  p.  500)  que  chacune  de  ses  propositions  ne  sauraient  plus 
être  admises  aujourd’hui  qu’avec  de  sérieuses  restrictions. 


Schiff,  dès  1854,  soutenait  la  persistance  du  cylindraxe  dans  le 
bout  périphérique  altéré,  et  Philippeaux  et  Vulpian  dans  leur  pre- 


bout  périphéril 


histologique  prése 


de  cylindraxe,  mais  généralement  déformé,  souvent  ovoïde,  déplacé, 
excentrique  et  même  s’incurvant  à  la  périphérie  de  la  myéline  qui, 
quoique  conservée,  se  colore.  Il  s’agit  là  non  pas  tant  d’un  œime 


comme  on  l’a  dit,  que  d’un  début  i’ hyperplasie. 

Le  même  gonflement  de  la  partie  protoplasmique  et  non  flbrillaire 
du  cylindraxe  s’observe  au  début  dans  les  nerfs  périphériques  section¬ 
nés.  On  peut  le  regarder  comme  une  augmentation  de  volume  de  la 
substance  interfibrillaire,  de  la  portion  axiale  du  protoplasma  cel¬ 
lulaire  qui  eommence  dès  ce  moment  à  s’hyperplasier.  II  ne  s’agit 


i  gaine  de  Schwann,  l£ 
colorent  plus  forteme 
îvient  plus  apparente. 


Dans  quelques  gaines,  ,  enfin,  le  protoplasraa  s’étant  divisé  forme 
déjà  des  cellules  polyédriques  (Ballance  et  Stewart)  renfermant  un 
ou  plusieurs  fragments  de  myéline. 

.  On  peut,  à  cette  époque,  rencontrer  des  tubes  ici  rétractés,  flll., 
formes,  là  sans  myéline  et  remplis  de  cellules  irrégulières  ou  fusi¬ 
formes,  ailleurs  présentant  un  mélange  de  débris  de  myéline  et  d’élé- 


morphes  à  rôle  phagocytaire,  tandi 
plutôt  des  cellules  fusiformes.  L< 
débris  de  myéline  sont  regardés  ) 


du  protoplasma  non  différencié,  marquant  l’ébauche  d’un  processus 
Dans  un  cas  de  paralysie  radiale  par  compression  chez  un  car- 
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Après  24  heüres,  la  diapédèse  est  plus  intense  et  il  y  a  proliféra¬ 
tion  des  éléments  conjonctifs  qui  séparent  les  tubes  nerveux.  Ceux-ci 
sont  éparpillés  et  recourbés,  et  par  leur  extrémité  des  leucocytes 
peuvent  pénétrer  sur  une  petite  étendue. 

Au  3«  JOUR,  la  diapédèse  leucocytaire  cède  la  place  à  la  proliféra¬ 
tion  des  cellules  conjonctives  qui,  très  intense  (Ballance  et  Stewart), 


Il  en  résulte  la  formation  d*un  tissu  hybride  contenant,  entre  des 
fibres  conjonctives  et  des  vaisseaux  néoformés,  des  cellules  fibro¬ 
blastiques  ovalaires  ou  fusiformes,  des  leucocytes  (rares  à  partir  du 
sixième  ou  huitième  jour;  et  des  cellules  de  Schwann  émigrées  et 
proliférées.  Ces  divers  éléments  cellulaires  s’imbriquent  et  dissocient 
en  pinceau  les  extrémités  des  tubes  sectionnés;  ils  paraissent  tous 
susceptibles  de  renfermer  des  débris  de  la  myéline  fiagmentée. 

Lorsqu’à  la  suite  d’une  simple  section  les  deux  bouts  ne  sont  que 


lifestent,  dès  le  début,  par  d 
:  Weigert,  le  cylindraxe,  au  lie 


plus  granuleux,  la  myéline  prend  par  le  Marchi  une  teinte  plus  foncée 
immédiatement  en  dehors  du  muscle.  Le  3*  jour,  le  cylindraxe  s’amin¬ 
cit  par  place  et  se  fragmente  (Batten,  Odier  et  Herzen).  Le  i'  jour,  les 
segments  du  cylindraxe  se  teintent  inégalement,  ici,  d’une  façon 
exagérée,  là,  imparfaitement.  La  myéline  ne  se  segmente  que  vers 
le  6’  ou  7*  JOUR,  divisant  les  rameaux  nerveux  en  fragments  allongés, 
granuleux,  qui,  par  le  Marchi,  montrent  une  dégénérescence  nette. 


traînées  granuleuses  où  l’on  voit  encore  quelques  minces  débris  de 
cylindraxe.  Dans  la  suite,  la  substance  différenciée  de  l’arhorisation 
disparaît  et  est  remplacée  par  un  amas  granuleux  répandu  entre 
les  noyaux,  qui  disparaît  ensuite  à  son  tour  (Krause,  Densu- 

Ï1  semble  donc  que  ces  terminaisons  nerveuses  subissent  ici  une 
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iu  cylindraxe  dans  le  bout  périphérique.  —  Keumann  (1868)  admet  la 
persistance  intégrale  de  tout  le  bout  périphérique  dont  les  parties 
constituantes  subiraient  une  transformation  chimique.  —  En  1872, 
Ranvier  défend  la  théorie  du  bourgeonnement  eylindraxile  continu  sur 
lequel  allait  s’appuyer  ta  doctrine  du  Neurone.  —  Beneeke,  la  même 


2)  Perte  de  la  différentiation  du  bout  péHjihérique  conservé.  — 
(Neumann,  1868).  —  Il  n’y  a  pas  dégénérescence  et  disparition  de  la 
myéline.  Tous  les  éléments  contenus  dans  la  gaine  de  Schwann  (eylin- 
draxe  et  myéline)  persistent,  mais  se  modifient  chimiquement.  Ils 
perdent  leurs  colorations  électives,  se  confondent  l’un  avec  l’autre  et 
se  transforment  dans  chaque  segment  interannulaire  en  une  masse 
spéciale  protoplasmique.  Ce  tube  protoplasmique  se  maintient  long- 


C.  —  Théorie  de  la  régénération  segmentaire. 

Celle-ci  diffère  de  la  théorie  de  Neumann  en  ce  qu'elle  admet  la  | 
désagrégation  et  la  disparition  des  substances  différenciées  :  cylin-  î 
draxe  et  myéUné.  La  régénération  s’effeotue  uniquement  aux  dépens  | 


Celte  régénération  discontinue  fat  d’abord  proposé  par  Benecke 
(1872),  puis  par  Tizzoni  (1878),  Glück  (1878),  Leeguard  (1880),  Wol- 
berg  (1882  et  1884),  et  Bowlby  (1889).  Elle  a  été  surtout  mise  en  lu¬ 
mière  par  Bûngner(1891),  qui  en  décrit  minutieusement  les  différentes 
phases.  Depuis  lors,  les  recherches  de  Galeotti  et  Lévi  (1895),  Ziegler 
(1896),  Ko;.olew(1897),  Kennedy  (1897  et  1899),  Wieting  (1898),  Bethe 
(1901),  Ballance  et  Stewart  (1901),  Flemming  (1902),  Stewart  (1902), 
Henriksen  (1903),  G.  Durante  (1903etl904).SchuItze(1904),  Marinesco 
(1905),  etc.,  sont  venues  la  confirmer  et  en  démontrer  l’eiactitude. 

Certains  détails  d’importance  secondaire  prêtent  seuls  à  discussion. 
Les  uns,  avec  Bûngner,  admettent  que  ees  cellules  fusionnent  d’abord 
en  une  bande  protoplasmique  qui  ne  présentera  de  différenciation  que 
lorsque  la  réunion  avec  le  bout  central  aura  pu  s’opérer.  D’autres, 
comme  Galeotti  et  Lévi.  Bethe.  Ballance  et  Stewart,  Henriksen  et 
G.  Durante,  ont  vu  les  cellules  fusiformes  se  différencier  avant  de 
fusionner  et  ont  pu  constater  la  néoformalion  de  jeunes  fibres  avec 
cylindraxe  et  même  myéline,  même  en  l’absence  de  toute  réunion  avec 
le  bout  central  (régénération  autogène). 

Division.  —  Décrire  la  régénération  d’après  les  partisans  du 
bourgeonnement,  puis  d’après  les  travaux  de  leurs  contradicteurs, 
nous  entraînerait  à  des  redites  inutiles.  Nous  nous  bornerons  donc  à 
résumer  l’état  actuel  de  la  question  d’après  les  mémoires  les  plus 
récents  et  les  plus  détaillés  en  signalant,  chemin  faisant,  les  points 
qui  ont  soulevé  des  interprétations  diverses. 

Nous  étudierons  d’abord  la  régénération  après  écrasemenf  linéaire, 
ligature,  ou  section  suivie  de  réunion  nerveuse,  alors  que  la  cicatrice 
franchissable  permet  une  restauration  parfaite. 

Nous  verrons  ensuite  ce  que  devienne  bout  périphérique  après  les 
résections  étendues  ne  permettant  pas  la  réunion  (régénération  au¬ 
togène),  et  décrirons  les  névromes  d'amputation. 

Nous  consacrerons,  enfin,  les  derniers  paragraphes  aux  lésions 
du  bout  central  (atrophie  rétrograde)  et  aux  lésions  propagées. 

On  ne  saurait  fixer  une  époque  déterminée  pour  le  début  de  là 
régénération  dont  la  régression  wallérienne  représente,  en  fait,  la 
première  ébauche.  L’ensemble  du  processus  évolue  en  deux  phases 
successives.  La  première  comporte  la  multiplication  des  neuro- 
blastes  qui  donnent  naissance  à  de  jeunes  éléments  destinés  à 
reformer  une  jeune  fibre.  Cette  phase  de  régression  cellulaire  cons¬ 
titue  ce  que  l’on  décrit  sous  le  terme  de  dégénérescence  wallérienne. 


ment  sains  et  d’autres  remplis  uniquement  de  protoplasma  nuclé 
Le  cylindraxe  se  termine  au  point  où  la  myéline  cesse  d’être, 
tinue  ou  à  20  P  ou  50  p  plus  haut,  et  souvent  par  un  renfiemet 
massue  précédé  d’une  portion  rétrécie  (voy.  fig.  270  et  271).  Le  c 
draxe  peut  être  assez  hypertrophié  pour  remplir  toute  la  gain 
présente  souvent  des  vacuoles  ou  une  exagération  de  la  fibrilla 
Ce  renflemetit  terminai  n’est  pas  un  indice  d’activité  bourgeoni 
comme  le  pensait  Ranvier  ;  on  le  retrouve  dans  certains  segment 
bout  périphérique.  Pour  Vanlair,  Benecke,  Tizzoni,  Rumpf,  Neum 
Strœbe,  il  s’agirait  là,  au  contraire,  d’un  ramollissement,  d’nne  ( 
nérescence  limitée.  Cette  hypertrophie,  que  l’on  observe,  du  r 
fréquemment  chaque  fois  que  la  portion  végétative  du  neurob 
entre  en  activité,  nous  paraît  relever  plutôt  d’une  hyperplasie  h 
de  l’axoplasma  qui  réagit  comme  le  protoplasma  périnucléaii 
dissocie  les  fibrilles  en  voie  de  disparition.  Ce  renflement  axial  s 
donc  assimilable  à  la  tuméfaction  trouble  que  l’on  observe  au  d 
de  la  régression  cellulaire  de  la  fibre  musculaire  striée,  au  même 
que  le  bouchon  protoplasmique  sous-jacent  rappeile  les  bourgeoi 
sarcoplasma  au  cours  de  la  régénération  musculaire  (voy.  t.  U,  p 


irmation  de  denx  jeunes  fibres  paral- 
jortions  glissant  l’une  sur  l’autre) 


me  fibre,  dont  la  portion  proximale,  unie  à  la  vieille 
incolore,  plus  grise,  tandis  que  ses  segments  péri- 
ore  colorés  en  rose  vif  (Hanken,  Ziegler). 


tain  nombre  est  peut-être  appelé  à  disparaître. 

li  existe  encore  quelques  noyaux  centraux,  et  Henriksen  a  appeié 
l’attention  sur  des  noyaux  granuleux,  colorés  inégalement  en  noir 
par  le  Weigert,  qui  siègent  dans  l’épaisseur  de  ia  gaine  de  myéline 
vers  le  vingt-quatrième  jour.  Ces  noyaux  deviennent  de  moins  en 
moins  distincts  et  finissent  par  ne  plus  représenter  qu’un  épaississe¬ 
ment  fusiforme  de  cette  gaine.  Dans  la  suite,  ia  myéline  s’épaissis¬ 
sant,  ces  renflements  disparaissent  à  leur  tour.  Schiff  et  Brush  avaient 


noplasmiqi 


ments  conservés,  (voy.iig. 
272).  Nous  verrons  ces 
phénomènes  réactionnels  ■ 
s’étendre  plus  loin  encore 
et  intéresser  en  décrois¬ 
sant  progressivement  la 
plus  grande  partie .  du 

2”  Bout  périphérique. 
—  La  régénération  du 
bout  périphérique  suit  le 
même  processus  cytolo¬ 
gique  que  celle  du  bout 


sion  correspondante  du 
protoplasma;  il  en  résulte 


Dans,  la  3"  semaine,  la  prolifération  des  noyaux  s’est  arrêtée.  Les 
eelluks  araignées  de  Ballance  et  Stewart,  colorables  par  le  Golgi, 
sont  plus  volumineuses  et  plus  nombreuses  que  dans  le  bout  central. 
Elles  présentent  des  prolongements  longitudinaux  ayant  de  une  à  six 


fois  leur  longueur,  ne  s’anastomosant  'pas,  mais  offrant  parfois  un 
peut  renflement  à  leur  extrémité. 

Dans  les  gaines,  les  cellules  fusiformes,  serrées  ici,,  se  sont  tondues 
ailleurs  en  larges  bandes  protoplasmiques  dont  les  noyaux  se  portent 
à  la  périphérie  et  s'entourent  d’une  zone  protoplasmique  plus  grenue. 
Ce  protoplasma  prend  une  teinte  moins  rosée,  plus  brune,  ce  qui  indi¬ 
querait  qu’il  renferme  déjà  de  la  substance  myélogène  (Henriksen). 

Strœbe  n’a  pas  rencontré,  à  cette  époque,  de  cylindraxe  différencié, 
mais  Ballance  et  Stewart,  par  le  bleu  d’anUine,  ont  mis  en  évidence  le 
long  des  noyaux  de  fines  lignes  bleues  segmentées,  moins  abondantes 
et  plus  grêles  que  dans  le  bout  central,  qui  sont  les  premiers  rudi¬ 
ments  des  fibrilles  cylindraxiles  (voy.  fig.  278).  Ce  n’est  que  une  ou 
deux  semaines  plus  tard  que  les  mêmes  formations  apparaîtront  dans 
la  cicatrice  intermédiaire. 

Au  20’  Joun,  Howell  et  Huber,  chez  un  chien  chez  lequel  l’exci¬ 
tation  électrique  du  bout  central  amenait  des  contractions  muscu¬ 
laires,  tandis  que  l’excitation  du  bout  périphérique  demeurait  sans 


parfois  même  se  recourbent  pour  affecter 
Ils  sont  disposés,  soit  isolément,  soit  en  pe 
enveloppés  d’une  mince  couche  conjonctive  s 
clair  par  l’hématoxyline.  Dans  la  suite,  une  ] 


En  RÉSDSIS  la  régénération  nerveuse  paraît  s’effectuer  selon  deux 
modes  principaux  que  l’on  peut  qualifier  A’intrinsègue  et  A’ extrinsèque. 

La  néoformation  intrinsèque  est  celle  qu’ont  décrite  Büngner, 
Galeottl  et  Lévi,  Ziegler,  etc.  Le  protoplasma  nerveux  prolifère  sous 
forme  de  bandes  (régression  plasmodiale  qui  semble  prédominer  dans 
le  bout  central)  ou  de  cellules  fusiformes  (régression  cellulaire  qui 
prédomine  dans  le  bout  périphérique).  Ces  bandes  et  ces  cellules  fusi- 


n  retrouve  longtemps  a 
it  périphérique  que  dar 


lue,  selon  les  techniques 
employées,  certains  auteurs  aient  cru  à  son  bourgeonnement  continu, 
tandis  que  d’autres  observaient  son  apparition  à  l’intérieur  d’éléments 
protoplasmiques. 

Régénération  autogène  du  bout  périphérique 

1"  Selon  le  Neurone  et  la  régénération  par  bourgeonnement,  la 
réunion  du  bout  périphérique  avec  un  bout  central  est  la  condition 
indispensable  à  toute  régénération.  Si  elie  fait  défaut,  le  bout  périphé¬ 
rique,  dans  lequel  les  cylindraxes  centraux  ne  peuvent  pénétrer,  serait 
voué  à  une  dégénérescence  définitive  et  totale;  les  derniers  résidus  de 
myéline  finiraient  par  être  éliminés  et  le  tronc  nerveux  grisâtre,  atro¬ 
phié,  se  trouverait  réduit  à  un  tractus  fibreux  dans  lequel  né  persiste¬ 
rait  plus  aucun  élément  nerveux. 

Il  n’en  est  rien.  Même  lorsque  toute  réunion  est  impossible,  le  bout 
périphérique  ne  subit  pas  une  atrophie  progressive  et  une  destruction 


aévelopperaent. 

Marenghi,  en  1888,  ayant  réséqué  le  sciatique  de  cent  vingt-sept 
animaux  divers,  a  observé,  au  bout  d’un  mois  chez  un  chat;  au  bout 
de  quatre  et  cinq  mois  chez  deux  iapins,  chez  un  chien  cinquante 


.  le  bout  central  et  van  Gehuchten,  ayant  répété  les  expériences  de 
-Bethe,  a  constaté,  quatre-vingt-trois  jours  après  arrachement  du  scia¬ 
tique,  chez  un  jeune  chien,  que  le  bout  périphérique  avait  récupéré 
son  excitabilité  électrique,  malgré  une  indépendance  des  deux  bouts 
vériBée  à  l’autopsie. 


La  régénération  autogène  est  d’autant  plus  parfaite  que  l’animal 


eonique  ou  aplati,  connu  sous  le  nom  io  Nérroîne  terminal.  i,o 
névrome  du  bout  central  est  toujours  plus  volumineux  que  celui  du 
bout  périphérique. 


Les  piqûres,  les  sections  incomplètes,  les  contusions,  les  traumi- 
■  tismes  de  toutes  espèces,  en  donnant  issue  dans  le  tissu  interstitiel  à 
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présente  3  à4  centimètres  de  large  sur  2  à  3  centimètres  d’épaisseur. 
Blanc  ou  jaunâtre,  dense,  dur,  il  parait  sur  une  coupe  macrosco¬ 
pique  formé  d’une  enveloppe  fibreuse  renfermant  un  feutrage  serré  de 
faisceaux  entre-croisés. 

Il  occupe  en  général  l’extrémité  du  tronc  nerveux,  mais  paraît 
siéger  chez  certains  amputés  à  une  petite  distance  au-dessus  de  la  ter¬ 
minaison  du  nerf  qui  vient  se  perdre  dans  les  tissus  cicatriciels  sous- 
jacents.On  a,  pour  expliquer  cette  topographie  anormale,  invoqué  une 
rétraction  du  nerf  (Schmidt)  ou  des  muscles  voisins  (Virchow).  Il 
nous  semble  plus  probable  que  lé  névrome  marque  -bien  le  niveau 
exact  de  la  section  et  que  les  faisceaux  qui  le  dépassent  sont  des  élé¬ 
ments  néoformés  qui  ont  végété  vers  la  périphérie. 

Le  névrome  est  le  plus  souvent  adhérent  aux  tissus  voisins,  parti¬ 
culièrement  aux  muscles  et  aux  aponévroses,  par  des  tractus  conjonctifs 
renfermant  parfois  des  fibrilles  nerveuses.  Mais  on  en  rencontre 
également  de  parfaitement  indépendants,  tsoKs  par  un  tissu  lâche  plus 

La  présence  d’un  névrome  terminal  n’est,  toutefois,  pas  constante. 
Lorsqu’il  fait  défaut  à  l’un  des  deux  bouts,  c’est  généralement  au  pé- 
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Les  éléments  nerveux  se  présentent  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
du  névrome  sous  forme  de  petits  fascicules  un  peu  plus  volumineux 
que  des  fibres  normales  et  qui,  à  un  plu?  fort  grossissement,  parais¬ 
sent  constitués  par  un  nombre  variable  de  fibres  extrêmement  grêles 
à  axe  clair,  à  mince  bordure  myélinique  parfois  moniliforme,  et  à 
noyaux  plus  nombreux  que  dans  les  fibres  adultes.  Comil  a  signalé  de 
nombreuses  cellules  ovoïdes  le  long  de  ces  fibres. 


Ces  faisceaux,  limités  par  une  enveloppe  conjonctive  nette,  affec¬ 


tent  une  direction  générale  longitudinale,  tout  en  décrivant  les 
courbes  les  plus  irrégulières.  Dans  chacun  d’eux,  les  fibres  grêles  sont 
généralement  onduleuses  et  parallèles,  mais  souvent  on  en  voit  s’entre¬ 
croiser  ou  décrire  des  spires  les  unes  autoür  des  autres,  parfois  même 
se  recourber  et  revenir  sur  leurs  pas. 

Plus  bas,  ces  faisceaux  deviennent  plus  minces,  et  paraissent  se 
subdiviser,  s’épanouir,  en  se  portant  à  la  périphérie  du  névrome,  tan¬ 
dis  que  leurs  fibres  constituantes,  de  plus  en  plus  grêles,  se  résolvent  en 
filaments  qui  se  perdent  entre  les  fibres  conjonctives. 

En  remontant,  au  contraire,  on  voit  apparaître,  près  du  col  du 
renflement,  des  tubes  nerveux  larges  normauxou  ne  présentant  comme 
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flexueuse  et  parfois  rétrograde  indi 


tral  lorsqu’ils  désirent 


certitude  toute  réunion  des 


de  moindre  résistance  n'ont  qu’un  rôie  limité  en  favorisant  la  migra¬ 
tion  des  neurobiastes  à  travers  la  zone  cicatricielle. 

Suture  et  transplantation.  —  Baudens,  en  1836,  essaye  le  pre¬ 
mier  ia  suture  nerveuse  chez  l’homme,  sans  résultat. 

Le  premier  succès  est  ceiui  de  Langenbeck  en  1854.  Puis  viennent 
les  mémoires  de  Laugier  (1864),  Houet  (1864),  Néiaton,  Eulenburget 
Landois  (1865),  Magnien  (1866),  Tillaux  (1866),  Létiévaut  (1873),  Glück 
(1880),  Falkenheim  (1881),  Vanlair  (1882),  Wolberg  (1883),  Chaput 
(1884),  etc.  Parmi  les  travaux  d’ensemble  sur  ce  sujet,  citons  ceux  de 
îlarciguey  (1886),  de  Schmidt  (1890)  qui  réunit  cent  vingt-neuf  cas,  de 
Kôiiiker  (1890),  de  Hodges  (1892)  portant  sur  deux  cent  douze  cas,  de 
Howei  et  Huber  (1892)  qui  s’attachent  plus  particulièrement  à  l’étude 
histologique,  de  Wôlfler  (1895),  de  Forssmann  (1898)  et  de  Sandulli 
(1898). 

Kennedy,  en  1897,  relate  des  interventions  chez  i’homme,  qui 
sont  le  point  de  départ  de  recherches  portant  sur  les  nerfs  des  mem¬ 
bres  et  sur  le  facial,  que  cet  auteur  publie  en  1899  et  en  1900.  Rap¬ 
pelons,  enfin,  les  expériences  de  Menasse  sur  le  facial  (1900),  l’im¬ 
portante  monographie  de  Ballance  et  Stewart(1901),  la  revue  générale, 
surtout  clinique,  de  Speiser  (1902)  qui  réunit  trois  cent  trente-sept 
cas,  et,  en  1903,  l’article  de  Paget  et  le  mémoire  très  détaillé  de 
Henriksen  basé  sur  onze  observations  chez  l’homme  et  dix-neuf  faits 
expérimentaux. 

La  suture  est  pratiquée  soit  de  suite  après  le  traumatisme  (sature 
primitive),  soit  plus  ou  moins  longtemps  après  (suture  secondaire). 
Dans  ce  cas,  elle  doit  être  précédée  de  l’avivement  des  deux  névromes 

seulement  les  enveloppes  Bbreuses. 

Lorsque,  par  suite  de  leur  rétraction  ou  d’une  large  résection,  les 

substance  peut  être  comblée  par  une  pièce  intermédiaire,  le  long  ou 

distance,  on  a  utiUsé  des  tubes  d’os  décalcifiés  (tubulisation  de  Van¬ 
lair),  de  chaume  (Forssmann),  de  magnésium  (Payr,  1900),  de  gélaüne 
durcie  dans  du  formol  (Lotheisen,  1901),  des  faisceaux  de  catgut 
(Glück,  Assaky,  Lejars)  et  de  #1,  des  faisceaux  musculaires  (Lewings, 
1890),  enBn,  des  troncs  nerveux  (Glück,  Landerer,  Huber,  Petersen 
qui  en  réunit  vingt  cas,  Spijarny,  Ballance  et  Stewart).  Ces  techni¬ 
ques  diverses  ont  également  donné  des  succès  et  paraissent  agir  en 
maintenant  en  place  les  deux  bouts,  puis  en  dirigeant,  mais  surtout 
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le  péronier  a  été  greffé  sur  le  tibial  postérieur  (Wôlfler);  le  sciatique 
poplité  interne,  sur  le  sciatique  popiité  externe  (Reboul);  le  cubital, 
sur  le  médian  à  l’avant-bras  (Gunn);  le  médian  à  l’avant-bras, 
sur  le  cubital  (Després);  le  radial  à  l’avant-bras  sur  le  médian 
(Sick  et  Sânger).  Packaw  en  1900,  Harris  et  Low  (1904),  Spiller  et 
Frazieren  1905  ont  guéri  des  paralysies  infantiles  limitées  remontant 
à  plusieurs  années  en  suturant  le  nerf  paralysé  à  un  tronc  nerveux 
normal  voisin,  avec  ou  sans  avivement  de  ce  dernier. 

La  réunion  du  bout  périphérique  du  facial  au  bout  centrai  du 
spinal  pour  guérir  une  paralysie  faciale  a  été  pratiquée  pour  la  pre¬ 
mière  fois  par  Ballance  en  1895,  puis  par  Faure  et  Furet  en  1898, 
Sick  et  Sânger,  Morestin,  Kennedy,  Villar,  Mintz,  Cushing,  Glttck, 
Hackenbruch,  etc.,  etc.,  tandis  que  des  recherches  expérimentales 
étaient  publiées  par  Kennedy  et  par  Manasse  sur  le  chien.  Faure,  en 
1904,  en  relevait  vingt-trois  cas  chez  l’homme;  chez  tous  les  malades 
il  y  eut  sinon  guérison  complète,  du  moins  amélioration  de  la  para¬ 
lysie  faciale. 

Kôrte  en  1903,  pour  une  suppuration  du  rocher,  Taylor  et  Clarke 
en  1904,  Fillar,  la  même  année,  et  Furet  (1905)  ont  traité  des  para¬ 
lysies  faciales  en  réunissant  le  bout  périphérique  du  facial  au  bout 
central  de  l’hypoglosse.  Sick  en  1905  rassemble  vingt-cinq  cas  d’ana¬ 
stomose  du  facial  avec  spinal  ou  hypoglosse,  pour  paralysie  faciale, 
avec  dix-huit  résultats  favorables. 

Dans  le  cas  d’union  d’un  bout  périphérique  moteur  au  bout  central 
d’un  autre  nerf  sectionné,  ou  d’entre-croisement  des  bouts  de  deux 
troncs  sectionnés,  il  est  intéressant  de  voir  comment  les  centres  (qui 
paraissent  ne  valoir  que  par  les  organes  avec  lesquels  ils  sont  en  rap¬ 
port),  après  une  période  d’accoutumance  durant  laquelle  les  mouve¬ 
ments  s’opèrent  à  contre-sens,  se  mettent  à  remplir  régulièrement  les 
nouvelles  fonctions  qui  leur  sont  imposées  par  leurs  nouveaux  rap¬ 
ports  périphériques  ;  comment,  par  exemple,  un  centre  extenseur 
devient  fléchisseur.  En  cas  de  greffe,  le  centre  actionne  simultané¬ 
ment  les  deux  bouts  périphériques.  Après  union  du  facial  périphé¬ 
rique  au  spinal,  des  contractions  apparaissent  dans  la  face  lorsque 
le  malade  fait  des  mouvements  violents  de  l’épaule  ;  après  son  union 
au  grand  hypoglosse  les  mouvements  de  la  face  s’accompagnent  de 
mouvements  de  la  langue. 

La  réunion  de  nerfs  moteurs  avec  des  nerfs  sensitifs  peut  égale¬ 
ment  être  réalisée.  Mais  les  résultats  fonctionnels  sont,  nécessaire¬ 
ment,  difficiles  à  vérifier  expérimentalement.  Bidder  (1842),  Gluge  et 


Il  est  impossible  d’établir  des  données  chronologiques  exactes 

quer  ici  l’apparition  des  principales  phases  dans  les  fibres  les  plus 
précoces. 

Le  développement  d’une  jeune  fibre  comporte  trois  phases  princi¬ 
pales  :  1“  formation  de  handes  protoplasmiques  ;  2“  imprégnation  de 
myéline  dans  la  couche  périphérique  de  ces  bandes  dont  l’axe,  in¬ 
demne  de  celte  substance  grasse,  paraît  plus  homogène,  quoique  étant 
encore  presque  uniquement  protoplasmique;  3"  différenciation  du  fais- . 
ceau  de  fibrilles  axiales  qui  constituent  le  cylindraxe  proprement  dit. 

Après  SECTION  d’un  nerf,  les  premiers  phénomènes  de  la  régéné¬ 
ration  débutent  dans  le  bout  centhal  dès  le  deuxième  ou  troisième 
jour,  par  la  confluence  des  éléments  épanchés  hors  des  gaines 
‘  ouvertes,  qui  se  disposent  en  longues  bandes  protoplasmiques  homo¬ 
gènes,  puis  flbrillaires  (Wieting  et  Ziegler). 

Le  cylindraxe,  selon  Strcebe,  Ziegler,  Dohhert,  apparaîtrait  chez  le 
chien  sous  forme  dé  bandes  flbrillaires  que  l’on  retrouverait  Jusqu’à 
1,5  millimètres  de  la  section  dès  le  si.xième  jour,  jusqu’à  4,3  milli¬ 
mètres  le  quinzième  jour,  et  jusqu’à  5,3  millimètres  le  vingtième 


Le  premier  anneav,  de  Raneier  apparaît  du  quinzième  au  vingtième 
jour  (Notthafft),  au  vingt-septième  jour  (Büngnér,  Strôbe),  ou  seule¬ 
ment  du  vingt-sixième  au  trente-septième  jour  (Ziegler);  les  incisures, 
dès  le  vingt-septième  jour  (Strôbe). 

La  gaine  de  Schmann  se  différencie,  à  la  surface  des  jeunes  élé¬ 
ments,  le  vingtième  jour  (Büngner,  Ziegler);  dans  la  cinquième 
semaine  (Strœbe);  ou  seulement  dans  le  deuxième  mois  (Eichhorst). 

La  prolifération  des  noyaux  de  Schwann,  au  maximum  le  huitième 
jour,  s’arrête  dans  la  troisième  semaine.  Vers  le  quinzième  jour  ces 
noyaux,  d’abord  axiaux,  commencent  à  émigrer  à  la  périphérie  de  la  fibre. 

Dans  le  bout  PÊKiPHÉaiQUE  béu.si,  la  différenciation  est  un  peu 
plus  tardive  que  dans  le  bout  central.  Les  cylindraxes  apparaissent 
seulement  à  la  fin  de  la  deuxième  semaine  (Büngner,  Ziegler,  cobaye), 
et  dans  la  troisième  semaine  ils  sont  moins  abondants  que  dans  le 
bout  central  (Ballance  et  Stewart).  Chez  la  grenouille,  Büngner  ne  les 
a  vus  qu’au  trentième  jour. 

La  myéline  apparaît  en  même  temps  que  le  cylindraxe  par  différen¬ 
ciation  périphérique,  d’abord  comme  une  couleur  foncée  des  bandes 
protoplasmiques  au  vingt-quatrième  jour,  puis,  au  trentième  jour. 

quante-quatrième  jour,  fusionnent  pour  constituer  des  fibres  grises 
(Henriksen). 


Les  neuroblastes  issus  des  deux  bouts  pénétraient  dans  la  cic.i- 
TRiCE,  vers  la  deuxième  semaine,  dans  les  expériences  de  Büngner. 
Dès  le  vingtième  jour  (Howel  et  Huber),  et  même  dès  le  septième 
(Henriksen),  on  pourrait  rencontrer  déjà  des  traînées  protoplasmiques 


régénération 
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continues.  A  cette  époque,  il  existe  déjà  des  éléments  avec  myéline 
et  cylindraxe  différenciés  dans  le  bout  périphérique,  alors  qu’ils  sont 
absents  dans  le  segment  intermédiaire,  ainsi  que  l’avaient  déjà  re¬ 
marqué  Bidder  et  Schiff.  Dans  la  quatrième  semaine,  Ballance  et 
Stewart  ont  constaté  quelques  rares  gaines  de  myéline  dans  la  clca- 


grêles  et  moniliformes. 


En  cas  de  non-bédnion,  la  régénération  du  bout  périphérique  est 
plus  lente.  La  myéline  n’existe  pas  encore  au  vingt-quatrième  jour  et 
n’apparaît  qu’au  trentième  ou  quarantième  jour  (Ballance  et  Stewart). 
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Marche  de  la  gdériso».  —  La  guérison  spontanée  complète,  est 
relativement  rare  chez  l’homme  (Spelser).  La  suture  primitim  rac¬ 
courcit  parfois  de  moitié  le  temps  nécessaire  à  la  guérison  en  substi¬ 
tuant  une  cicatrice  linéaire  traversée  en  dix  jours  à  la  cicatrice 
traumatique  qui  demande  trois  semaines  pour  se  neurotiser  (Vulpian, 
Magnen,  Sandiilli).  Dans  les  sutures  indirectes,  d’après  Petersen, 
l’emploi  d’un  segment  de  nerf  vivant  transplanté  donnerait  des 
résultats  plus  rapides  que  les  autres  procédés. 

Quel  que  soit  le  procédé  employé  pour  réunir  les  deux  bouts,  la 
guérison  complète  n’est  pas  la  règle.  Howel  et  Huber,  sur  84  cas  de 
sutures  primitives,  ont  obtenu  33  succès,  34  améliorations  et  15  in¬ 
succès;  sur  80  cas  de  sutures  secondaires  :  31  succès,  41  améliora¬ 
tions  et  9  insuccès.  Speiser,  sur  331  cas  relevés  par  lui,  note  224  bons 
résultats,  53  résultats  partiels  et  seulement  60  insuccès.  Peterson,  sur  ' 
20  cas  de  transplantation,  n’a  jamais  eu  de  restauration  absolument 
parfaite,  mais  dans  6  cas  seulement  il  ne  se  produisit  pas  d’amélio¬ 
ration. 

Les  premiers  symptômes  fonctionnels  se  montrent  en  général  assez 
rapidement,  soit  dans  la  première  quinzaine,  soit  dans  le  premier  mois, 
exceptionnellement  beaucoup  plus  tard.  Par  contre,  l’achèvement  de 
la  guérison  réclame  souvent  des  mois,  parfois  même  des  années,  et 
dans  ces  cas  paraît  plus  lent  à  se  réaliser  que  l’évolution  histologique 
ne  semblerait  le  réclamer. 

Il  est  difficile  de  donner  ici  des  chiffres  ;  les  écarts  sont  trop  con¬ 
sidérables  pour  permettre  d’établir  une  moyenne  utile.  Nous  rappelle¬ 
rons  simplement,  pour  fixer  les  idées,  que  Howel  et  Huber,  dans  leurs 
31  cas  de  réunion  secondaire  suivis  'de  succès  chez  l’homme,  ont 
vU  la  restauration  sensitive  du  troisième  au  quatrième  mois  et  la 
restauration  motrice  du  sixième  au  dixième  mois.  Sur  les  35 
réunions  primitives  chez  l’homme,  la  sensibilité  est  revenue  pour  le 
médian  un  mois  après,  pour  le  cubital  trois  mois  après;  la  motilité, 
pour  le  médian  quatre  mois  et  pour  le  cubital  onze  mois  après  la 
suture.  Chez  le  chien,  la  restauration  fonctionnelle  était  effective  au 
bout  de  onze  semaines. 

Dans  les  expériences  de  Ballance  et  Stewart,  chez  le  chien,  après 
suture  primitive,  la  restauration  motrice  existait  au  bout  de  quatre  se¬ 
maines;  après  transplantation,  la  sensibilité,  reparue  en  vingt  jours, 
n’était  parfaite  qu’après  six  mois. 

Hour  Vanlair,  la  durée  de  la  guérison  du  facial  est  de  huit  mois, 


semaines  (Vulpian  et  Phiiippeaux,  Lemke)  et  même  à  neuf  ou  dix  jours 
(Schiff,  Magnién). 

La  précocité  de  l’apparition  des  premiers  symptômes  n’est  pas  une 
garantie  de  la  guérison  rapide.  —  Dans  le  cas  de.Jacobi  {suture  pri- 


aux  suppléances  de  se  ,  . 

une  hypothèse  aussi  gratuite  que  compliquée  pour  chercher  à  dissi- 
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lions  plus  ou  moins  marquées  du  bout  central.  Citons  en  particulier 
ceux  de  Wille  (1895),  Berg  (1896),  Elzholz  (1900),  chez  les  amputés; 
l’observation  de  Jacobsohn  (1899)  ;  sur  les  nerfs  mixtes,  les  recherches 
experimentales  de  Darkschewitsch  (1896),  Biedl,  Flemming  (1897), 
.«onakow,  Elzholz  (1898),  Pilez,  Mondino,  Flatau,  Céni,  Cassirer, 
Kohnstamm  (1899),  Knape  (1901),  Mourawieff  (1902),  etc.;  celles  de 
Onufrowicz  (1895),  Keiners  (1897),  et  Kahler  sur  les  racines  anté¬ 
rieures;  dans  le  domaine  des  paires  crâniennes,  les  observations  de 
Darkschetritsch,  Flatau  (1896),  Barg  (1899),  etc.,  et  les  expériences  en 
1898  de  Ossipow(XP  paire),  Ballet  etMarinesco  (XIP  paire),  en  1899, 
de  Bishoff  (VIP  paire),  Halipré  (XIP  paire),  en  1900,  de  Raimann 
(VIP  paire),  enfin,  en  1903,  de  v.  Gehuchten,  sur  la  plupart  des  paires 
motrices,  ainsi  que  sur  les  nerfs  périphériques. 

L’atrophie  rétrograde  paraît,  aujourd’hui,  avoir  acquis  droit  de 
cité.  L’intégrité  du  bout  central,  fréquemment  indiquée  alors  que  l’on 
n’employait  que  des  moyens  rudimentaires  d’investigation,  devient  de 
plus  en  plus  exceptionnelle  depuis  que  la  technique  ne  se  limite  plus 
au  picro-carmin,  au  Weigert-Pal  (qui  ne  donne  des  renseignements 
que  lorsque  la  myéline  a  disparu),  au  Marchi  (qui  n’est  utile  que 
pendant  une  période  relativement  courte  de  l’évolution  des  lésions),  et 
surtout  depuis  que  l’attention  a  été  attirée  sur  d’autres  altérations 


holz,  Mourawieft). 
jette  gaine  (Mes- 


médian,  enfin,  offrait  des  deux  côtés  le  même  calibre  ». 

L’atrophie,  comme  l’hypertrophie,  est  presque  toujours  régulière¬ 
ment  cylindrique,  allant  en  diminuant  progressivement  à  mesure  que 
l’on  s’approche  des  centres.  Toutefois,  dans  l’observation  de  Larrey 
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sions  pré- 
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Pilez,  Sloiirawieff).  Chez  le  seul  amputé  de  Genzmer,  les  lés 
dominaient  dans  ies  racines  antérieures. 

La  plupart  des  auteurs,  tant  à  la  suite  d’amputations  (Larrey,  Vul- 
pian,  Dudley,  Bérard,  Reynolds,  Pellizi,  Genzmer,  Kahler  et  Pick, 
Leyden,  Turck.Edinger,  Souques  et  Marinesco),  qu’après  névrectomie  , 
expérimentale  (Redlich,  Homèn,  Marinesco)  parient  d’une  atrophie 
pius  ou  moins  marquée,  parfois  excessive,  comme  dans  le  cas 
d’Edinger  où  les  racines  du  côté  amputé  étaient  moitié  pius  grêies 
que  celles  de  l’autre  côté. 

Cette  atrophie  relève  soit  d’une  disparition  de  quelques  tubes, 
soit,  le  plus  souvent,  presque  uniquement  d’une  atrophie  des  tubes 
nerveux,  dont  ie  calibre  est  diminué  (Peliizi,  Marie,  Berg,  Grigoriew, 
Hayem  et  Gilbert,  Edinger,  Dickinson,  Reynolds  chez  les  amputés; 
Erlitzky,  Pilez,  Mourawieff  dans  leurs  expériences).  Chez  ie  malade  de 
Reynolds,  les  racines  postérieures  étaient  presque  exclusivement  for¬ 
mées  de  fibres  grêles.  Piclz,  chez  le  chat  jeune  et  adulte,  quatre,  six 
semaines  et  six  mois  après  i’opération,  constate  que  ies  racines  posté¬ 
rieures  sont  formées  du  côté  malade  de  tubes  nerveux  de  7  à  10  p  au 
lieu  de  20  à  25  p,  et  les  racines  antérieures  d’éléments  de  15  à  17  p  au 
lieu  de  17  à  25  p. 

Ces  fibres  atrophiées  sont  parfois  disposées  en  ilôts  de  fibres  grêles 
(Hayem  et  Gilbert,  Durante,  Berg)  identiques  à  ceux  relevés  dans  le 
tronc,  mais  moins  nombreux.  Les  tubes  en  voie  d’atrophie  présentent 
souvent  cette  décoloration  de  la  myéline  dont  nous  avons  parlé  plus 
haut  (Hayem  et  Gilbert,  Redlich,  Bregmann,  Durante,  Berg,  Bickelès), 
parfois  un  état  variqueux  (Pilez).  Enfin,  la  myéline  peut  disparaître 
complètement  dans  certains  éléments,  qui  prennent  l’apparence  de 
cylindraxes  nus  (Moschaew,  Berg)  ou  de  bandes  protoplasmiques. 

Par  le  Marchi,  les  grains  noirs  ont  été  souvent  signalés,  tant  dans 
les  faits  expérimentaux  (Darkschewitsch,  Céni)  que  chez  les  amputés. 
Elzholz  lés  a  vus  apparaître  dans  ses  expériences  du  septième  au 
•seizième  jour  dans  les  racines  antérieures  et  postérieures.  Biedl,  au 
cinquième  jour  dans  les  racines  antérieures  seules.  Pour  Redlich, 
expérimentant  sur  le  cobaye,  elles  apparaissent  du  dix-septième  aü 
dix-huitième  jour  dans  les  racines  antérieures  et  ne  se  montrent  que 
du  trente-sixième  au  soixante-douzième  jour  dans  les  racines  posté- 

dansles  racines  antérieures  seules  chez  un  amputé  ancien,  dans  les 
racines  antérieures  et  postérieures  chez  un  amputé  récent;  tandis  que 
Flatau  ne  les  signale  qne  dans  les  racines  antérieures  chez  un 


LÉSIONS  MÉDÜLLAIRES 


lewitsch  ont  signalé  des  ioulss 


s  parlenlde  dégénérescence  wallé- 
de  myéline  et  fragmentation  du 
(Marinesco,  Hayem  et  Gilbert, 


lyse  (1)  dont  l’étude  détaillée  a  été  faite  dans  le  volume  précédent,  fj 
Nous  rappellerons,  cependant,  qu’on  lui  a  décrit  les  phases  suivantes: 

La  première  phase,  phase  de  réaction,  phase  de  chromolyse  pro-  ■  j 
prement  dite,  apparaît  brusquement,  vingt-quatre  (Nissl)  ou  quarante  :  i 
huit  heures  (v.  Gehuehten)  après  la  section  nerveuse.  Elle  est  carac- 
tériséepar  la  dissolution  des  granulations  chromatiques  débutant  au  .  i 
voisinage  du  cyiindraxe  (Nissl)  ou  autour  du  noyau,  pour  envahir 
ensuite  le  reste  de  l’élément,  et  s’accompagne  d’une  turgescence  du  j 
.protoplasma  qui  parfois  entraîne  le  noyau  à  la  périphérie.  Les  fibrilles  j 
sont  conservées  mais  en  faisceaux  moins  serrés,  et  sont  penUtre  ‘ 
diminuées  de  nombre  (Lugaro,  Cox,  Bethe).  Parfois,  le  protoplasma 
présente  des  vacuoles  (Cox)  et  ses  prolongements  épaissis  prennent  un  j 
aspect  homogène  (Biedl,  Onufrowicz).  Cette  phase  dure  quinze  à  vingt  , 
jours  dans  les  noyaux  des  nerfs  crâniens.  î 

La  phase  de  réparation,  plus  lente,  débute  du  vingt  au  vingt-qua-  1 
trième  jour  et  persiste  encore  au  quatre-vingt-douzième  jour.  Elle  est  , 
caractérisée  par  une  redifférenciation  de  blocs  de  substance  chromo- 
phile  en  excès  (état  picknomorphe  de  Nissl).  La  cellule  ne  s’hypertro- 
phie  plus,  mais  diminue  progressivement  de  volume  touten  demeurant 
longtemps  encore  plus  volumineuse  qu’une  cellule  normale. 

Cette  phase  de  réparation  peut  faire  défaut  pour  un  petit  nombre 
de  cellules  chez  lesquelles  les  modifications  ont  été  plus  intenses  et  . 
.qui  s’atrophient,  se  réduisent  à  leur  noyau  (Brissaud  et  Bauer)  ou 
disparaissent  même  si,  par  suite  de  turgescence  excessive,  leur  noyau  . 
aétéénucléé. 

Contrairement  à  ce  qu’a  soutenu  Marinesco,  la  réunion  ou  la  non- 
réunion  des  deux  bouts  est  sans  influence  sur  la  phase  de  réparation 
qui  s’effectue  également  dans  les  deux  cas  (Nissl,  v.  Cehuchten,  Foa, 
Bethe).  Si  la  réunion  a  lieu,  tous  ies  éléments  rentrent  dans  l’ordre.  Si 
elie  n’a  pas  iieu,  après  le  retour  à  l’étatnormal  survient  une  lente  atro¬ 
phie  progressive  qui,  au  bout  de  plusieurs  mois  ou  deplusieursannées, 
peut  entraîner  ia  disparition  d’un  certain  nombre  de  ceiiules.  C’est 
cette  atrophie  secondaire  tardive,  lentement  progressive,  et  non  pas  la 
chromolyse  que  l’on  retrouve  dans  la  moelle  des  amputés. 

V.  Cehuchten  et  ses  élèves  ont  bien  mis  en  évidence  que  la  chro¬ 
molyse  n’estpasconslœte  après  névrotomie  et  qu’elle  varie  d'intensité 


intracellulaires  disparaissent,  la  phase  de 
les  cellules  disparaissent  rapidement.  Cette 
plète  chez  le  lapin  après  trente-cinq  jours  (■ 
Après  excitation  électrique  de  l’axone, 
tien  simple  ou  résection  étendue,  la  chroi 


IISTOLOGIE  PATHOLOGIQUE 


signalés  dans  les  renflemenls  médullaires  à  propos  de  l’atrophie  rétro¬ 
grade  des  cordons  postérieurs  consécutive  aux  foyers  encéphaliques. 

Caractères  histologiques  des  lésions  médullaires  tardives.  —  Un  très 
petit  nombre  d’auteurs  parlent  de  dégénérescences  (Wille,  Jacobsohn, 
Forel,  Darkschewitsch,  Mayser,  Moschaew,  Céni).  Mais  il  s'agit  de 
malades  morts  de  cachexie  tuberculeuse  ou  cancéreuse,  d’arrachement 
expérimental  entraînant  des  désordres  traumatiques  spéciaux,  ou 
encore  de  recherches  par  le  Marchi  montrant  des  grains  noirs  qui 
sont  insuffisants  pour  caractériser  une  dégénérescence. 

Tous  les  autres  auteurs  insistent  sur  l’absence  de  dégénérescence, 
l’absence  d’altérations  qualitatives  (Déjerine  et  Mayor),  ou  concluent 
avec  plus  de  détails  comme  Pellixi  qu’  i  en  aucune  partie  on  ne  ren-. 


lésion  initiale,  alors  seulement  que  les  cellules  centrales  sont  en  Toie 
de  disparition  rapide. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  cette  lésion  indirecte  d’ordre 
traumatique  qui,  au  point  de  vue  histologique,  se  rapproche  davantage 
de  celle  que  nous  avons  étudiée  plus  haut  dans  le  bout  périphérique 
que  de  l’atrophie  rétrograde. 

Nature  des  faisceaux  nerveux.  —  L’atrophie  rétrograde  s’observe 
également  et  avec  les  mêmes  caractères  dans  les  f  aires  crâniennes 

comme  dans  les  troncs  périphériqvxs  spinaux,  mixtes,  moteurs  où  sen¬ 

sitifs.  Si  parfois  les  p.4.iiîes  craniekkes  paraissent  plus  facilement  alté¬ 
rées,  il  faut,  avant  de  conclure  à  une  susceptibilité  spéciale,  très  admis¬ 
sible  du  reste,  tenir  compte  que  l’espérimentation  porte  souvent  très 
près  du  centre  et  s’assurer  qu’il  n’y  a  pas  eu  écrasement  ou  arrache¬ 
ment  des  portions  intracrâniennes  très  molles  et  très  friables. 

Raimann  (section  du  VII),  Darkschewitsch  ont  noté  l'augmentation 
des  incisures,  la  destruction  de  la  myéline,  la  varicosité  des  libres 
pâles,  la  présence  de  fibres  grêles,  de  grains  noirs  et  l’absence  de 
dégénérescence  vraie.  Ossipow  (section  du  XI)  -spécifle  une  atrophie 
du  bout  central.  Bisboll  (section  du  VII),  Kahler  (section  des  racines 
antérieures)  n’ont  pas  observé  d’altération  des  racines.  Rciners,  Onu- 
frowicz,  après  section  des  racines  antérieures,  ont  constaté,  par  le 
Marchi,  des  grains  noirs  abondants  qu’ils  assimilent  à  une  dégénéres- 


Cbez  l’homme,  Mayer  (compression  du  III),  Minkowski,  Hoffmann, 
Déjerine  et  Théodari  (paralysie  du  Vil)  signalent  une  intégrité  du 
bout  central.  Darkschewitsch  et  Tichonow,  Meyer,  Bickelès,  Barg 
(otite  et  paralysie  du  VII),  Darkschenitsch  (compression  de  la  queue 
du  cheval)  parlent  d’une  dégénérescence  du  bout  central.  Flatau 


les  cordons  postérieurs  dix-huit  jours  (Rediieh),  quarante  Jours  (Céni), 
ou  seuiement  quatre  semaines  à  six  mois  (Piics)  après  névrectomie; 

h’atrophie  simple  progressive,  qui  est  beaucoup  plus  tardive  que 
celle  du  tronc  nerveux  et  qu’il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  chromo- 


hériques  physiologiq 
le  la  cellule  centrale 
urrait  plus  remplir  2 
li  dégénérerait. 


surpris  par  un  brusque  trouble  fonctionnel. 

Il  en  est  de  même  des  lésions  atrophiques  tardives.  L’atrophie  de 
la  cellule  centrale  est  si  peu  la  cause  de  l’atrophie  rétrograde  qu’elle 
peut  faire  longtemps  défaut,  ou,  au  contraire,  exister  même  dans  le 
centre  d’un  nerf  régénéré  après  suture  primitive. 

Il  est  donc  excessif  de  conclure  que  l’altération  du  tube  nerveux 
et  celle  de  la  cellule  sont  sous  la  dépendance  directe  l’une  de  l’autre. 
Cellule  centrale  et  neuroblastes  périphériques  réagissent  ici  indivi¬ 
duellement  et  indépendamment  les  uns  des  autres. 

3"  Dès  1894,  nous  avions  cherché,  non  pas  dans  l’état  de  la  cellule 
centrale,  mais  dans  le  tube  uereeux  lui-même,  la  cause  de  son  atro¬ 
phie  eellulipète  progressive.  Nous  invoquions  t  l’absence  du  passage 
incessamment  renonvelé  du  courant  nerveux  qui  développe  peut-être 
en  lui  à  l’état  normal  des  phénomènes  biologiques  nécessaires  à  son 
entretien  physiologique  ». 

Les  auteurs  d’une  série  de  travaux  récents  ont  également  laissé 
la  cellule  au  second  plan  pour  chercher  dans  la  physiologie  du  tube 
nerveux  la  cause  de  son  atrophie.  Pour  Elzholz,  le  bout  central 


cette  partie  et  n’est  peut-être 
lans  la  bilan  de  régénération  et 


proportionnellement  à  l’activité  conservée;  il  ne  se  produit  qu’une 
régression  plasmodiale  (sans  individualisation  de  jeunes  cellules)  ou 
même  seulement  une  régression  partielle  du  neuroblaste. 


A  l’extrémité  du  bout  central,  les  neuroblastes  adjacents  à  la  sec¬ 
tion  subissent  la  régression  cellulaire  totale.  Les  cellules  individuali¬ 
sées  qui  en  naissent  se  multiplient  et  donnent  naissance,  comme  dans 
le  bout  périphérique  à  de  minces  libres  grêles  embryonnaires  qui  cou¬ 
sus,  la  régression  est  moins  parfaite.  Les  neuroblastes  segmentaires 
perdent  leur  différenciation,  mais  ne  donnent  pas  naissance  à  dé 
jeunes  cellules;  ils  restent  à  l’état  de  bandes  plasmodtales  qui  par 
différenciatiou  interne  et  division  longitudinale  pourront  former  direc¬ 
tement  des  libres  grêles  enrobées  dans  un  protoplasma  longtemps 


tants  que  d’autres  vis-à-vis  des  agents  toxi-infectieux.  D’autres  repré¬ 
sentent  des  neuroblastes  qui,  par  suite  d’une  susceptibilité  spéciale 
ou  de  raisons  topographiques,  subissent  une  régression  cellulaire  plus 
totale  et  plus  rapide.  Ils  seront  plus  nombreux  chez  le  jeune  sujet, 
plus  nombreux  dans  le  cas  de  section  près  des  centres.  Dans  l’arra¬ 
chement,  à  la  suite  du  traumatisme  intense  appliqué  près  du  noyau 
et  de  sa  répercussion  sur  ce  dernier,  les  lésions  du  bout  central 
réalisent  plutôt  la  régression  totale  caractérisant  la  dégénérescence 
wallérienne  (dégénérescence  indirecte  de  v.  Gehuehten)  que  la  régres¬ 
sion  partielle  et  l’atrophie  caractérisant  l’atrophie  rétrograde. 

L’analyse  des  modifications  histologiques  nous  montre  donc,  dans 


iendrons  plus  loin  à  propos  des  lésions  prop^ées  et  des 
seendantes  (voy.  Lésions  des  nerfs  périphériques  et  lésions 


?.  725). 


leux,  sont  unilatérales  et  croisées  par  rapport  au  foyer  encéphalique, 
ou  bilatérales  avec  prédominance  marquée  du  côté  opposé  à  ce  foyer  ; 
elles  s’atténuent  enfin  progressivement  en  descendant  et  peuvent  être 
rarement  poursuivies  au  delà  de  la  région  dorsale  inférieure. 

La  propagation  entre  faisceaux  hétérologues  a  été  réalisée  par 
Braeunig  (1903),  qui  a  vérlBé  expérimentalement  la  dégénérescence 
du  téléneurone  moteur  après  section  des  racines  postérieures. 

Le  plus  souvent  ces  lésions  présentent  une  complexité  en  rapport 
avec  la  multiplicité  des  connexions  ganglionnaires. 

Klippel,  Hoche,  Hissl  ont  décrit  chez  les  hémiplégiques  une  hémia- 
trophie  de  la  moelle  prouvant,  dans  cette  moitié  de  l’axe  spinal,  en 
dehors  des  faisceaux  pyramidaux,  l’existence  d’un  processus  atro¬ 
phique  que  ne  mettent  en  évidence  ni  le  Pal,  ni  le  Marchi. 

.  L’hémiatrophie  de  la  moelle,  les  lésions  fasciculées  s’étendant  en 

qui  sont  la  règle  chez  les  anciens  amputés  et  que  l’on  a  reproduites 
expérimentalement  après  névrectomie  (voy.  p.  644),  sont  des  exem¬ 
ples  en  sens  inverse  de  ces  propagations  multiples. 

On  peut  en  rapprocher  les  amyotrophies  tarims  de  la  racine  des 

membres  amputés,  sur  la  pathogénie  desquelles  on  discute  encore. 

Il  serait  possible  d’invoquer  ici  une  atrophie  rétrograde  des  tubes 
nerveux  intéressés  par  la  section  se  propageant,  à  travers  les  cornes 
antérieures,  à  ceux  qui,  respectés  par  le  traumatisme,  ont  avec  eux, 
dans  la  substance  grise,  des  rapports  de  voisinage  et  de  synergie  phy¬ 
siologique. 

Les  faits  sont  aujourd’hui  nombreux  où,  après  traumalisme  (Tala¬ 
mon,  Duménil,  Charcot,  Berni,  Petit,  Avèzou,  Gombault  et  Wallich, 
Spillmann  et  Parisot,  Straus,  Leyden,  Hitzig,  Schultze,  G.  Durante, 


gaoglionaaires  qui  a  passé 
ou  si  cette  intégrité  était 


ATROPBIES  PROPAGÉES.  —  TROUBLES  TROPBIQÏÏES  663 

Vaisseaitx.  —  [Schiff  (1855),  Vulpian  (1857),  Lewatscheff  (1883), 
Mathieu  et  Gley  (1888),  Rasumowsky  (1894),  Fraenkel  (1896),  Czyhlarz 
et  Helbing  (1897),  Lapinsky  (1900)].  —  Après  la  section  des  nerfs,  le 
premier  phénomène  est  une  dilatation  de  vaisseaux  plus  marquée  sur 
lés  veines  que  sur  les  artères,  au  maximum  sur  les  petits  vaisseaux  et 
les  capillaires  et  pouvant  aller  jusqu’à  la  rupture.  Cette  dilatation  peut 
s’effectuer  inégalement  ét  former  de  petits  élargissements  anévrys¬ 
maux.  Les  vasa-vasorum  prolifèrent  dans  la  tunique  moyenne  qui, 
infiltrée  de  cellules,  s’épaissit  (Lewatscheff). 

Les  cellules  endothéliales  se  multiplient  à  leur  tour  et  tendent  à 
se  confondre  avec  la  tunique  musculaire  par  suite  de  la  disparition 
de  la  lame  élastique  (Lewatscheff).  L’hyperplasie  de  l’endothélium 
peut  aller  jusqu’à  l’oblitération  complète  et  les  vasa-vasorum  s’obli¬ 
tèrent  par  endartérite.  Dans  la  tunique  moyenne,  les  cellules  mus¬ 
culaires  prolifèrent  (Czyhlarz  et  Helbing),  puis  s’atrophient  et  dispa¬ 
raissent;  parfois,  cependant,  il  en  persiste  de  très  volumineuses 
(Lapinsky). 

Pour  expliquer  ces  altérations  vasculaires,  les  uns,  avec  Lewat¬ 
scheff,  Fraenkel,  Lobstein,  Landouzy  et  Siredey,  invoquent  une  exci¬ 
tation  ou  une  paralysie  des  mso-motmrs;  d’autres,  avec  Nothnagel, 
Cohnheim,  Rokitansky,  cherchent  une  cause  mécanique  dans  les  modi¬ 
fications  de  la  pression  et  de  la  vitesse  du  courant  circulatoire. 

Nous  croyons  plutôt,  avec  Martin,  Giovanni  et  Lapinsky,  qu’il  s’agit 
ici  simplement  de  la  paralysie  puis  de  l’atrophie  des  cellules  muscu¬ 
laires  qui  subissent  les  mêmes  modifications  que  les  autres  muscles. 
Quant  aux  cellules  contractiles  volumineuses  qui  persistent  parfois, 
Lapinsky  les  assimile  aux  fibres  hypertrophiées  existant  dans  les 
amyotrophies.  La  dilatation  passive  qui  résulte  de  cette  paralysie  en¬ 
traîne  les  modifications  constatées  dans  le  régime  circulatoire. 

L’atrophie  des  fibres  lisses,  la  prolifération  de  l’endothélium,  la 
disparition  de  la  membrane  élastique  nous  montrent  de  grandes  ana¬ 
logies  avec  ce  que  nous  avons  vu  dans  les  muscles  et  les  nerfs,  et 
semblent  indiquer,  ici  aussi,  une  disparition  des  substances  différen-  . 
ciées  et  une  néoformation  d’éléments  embryonnaires. 

En  fait,  tant  dans  les  muscles  que  dans  les  cellules  épithéliales,  les 

parois  vasculaires  et  même  les  os,  les  altérations  relevant  directement 

de  la  section  nerveuse  consisteut  non  pas  en  des  dégénérescences, 
mais  en  une  modification  de  l’activité  des  cellules  qui  s’atrophient  ou 
-élaborent  imparfaitement  leurs  substances  différenciées. 


LES  NÉVRITES 


Par  définition,  le  terme  de  némite  signifie  l’ t  inflammation  d’un 
nerf  ».  Hais  ce  terme  a  pris  aujourd’hui  une  singulière  et  fâcheuse 
extension.  A  côté  des  phénomènes  inflammatoires  proprement  dits 
on  réunit  sous  la  même  dénor’—’-  '-  ’  •  ' 
blastes  périphériques  occcasii 
toxiques  en  circulation  dans  l’i 
rentrer  la  régression  cellulairi 


myosite  parenchymateuse.  Dans  cette  catégorie  rentrent  les  névrites 
toxiques,  les  névrites  dyscrasiques  et  la  plupart  des  névrites  intec- 
tieuses  qui,  en  général,  relèvent  moins  de  la  présence  des  microbes 
dans  les  nerfs  que  de  l’action  de  leurs  toxines. 

Dans  ces  névrites  dégénératives,  le  tissu  conjonctif  ne  demeure 
pas  toujours  absolument  silencieux  et  réagit  parfois,  au  moins  faible¬ 
ment,  pour  éliminer  les  produits  dégénérés.  Mais,  tandis  que  dans  les 
premières  les  lésions  débutent  dans  le  tissu  conjonctivo-vasculaire 
qui  par  sa  prolifération,  sa  sclérose  entraîne  secondairement  la  dis¬ 
parition  des  tubes  nerveux,  dans  les  dernières  le  tube  nerveux  parait 
atteint  primitivement  et  indépendamment  de  l’état  du  tissu  interstitiel. 


I.  —  îiÉVRlTES  DÉGÉNÉRA'flVES 

nÉGÉNÈBESCÈKCE  TOXI-INFECTIEOSE  DES  NEUKODL.ISTES  SEGMENTAmES. 


.jveux  périphérique.  C 
sont  ceux  de  Joffroy  (1870)  qui  signale  les  rapports  de  la  tuberculose 
et  de  la  névrite;  de  Charcot  et  Gombault  (1872),  Lancereaux,  Renaut 
(1875),  Déjerine  (1876),  sur  la  paralysie  saturnine;  de  Oerter  (1871), 
Leyden  (1872),  Déjerine  (1875),  Roger  et  Damaschino  (1875),  sur  la 
paralysie  diphtérique  ;  de  Charcot  et  Cotard,  sur  la  névrite  dans  le  zona 
et  le  rhumatisme  (1873)  ;  de  Desnos  et  Pierret  (1874),  sur  les  névrites 
dans  le  rhumatisme,  le  saturnisme  et  les  maladies  infectieuses;  de 


lésion  primitive  des  tubes  nerveux  périphériques.  Il  attire  en  outre 
l’attention  sur  les  troubles  de  coordination  chez  les  buveurs  qui,  sous 
le  nom  de  pseudo-tabès  péripkériguey  furent  confirmés  et  plus  complè¬ 
tement  étudiés  par  Déjerine,  Lancereaux,  Drechfeld,  Œttinger, 
Strumpell,  Oppenheim,  Charcot,  dans  l’alcoolisme  ;  par  Charcot,  Pryce, 
dans  lé  diabète;  par  Dana,  Seeligmüller,  Falkenheim,  Kovacs,  dans 


altérations  nerveuses  même  dans  les  extrémités  éloignées  du  point 
d’inoculation;  le  tétanos  (Pitres  et  Yaillard,  Achard,  Mœbius,  Bern- 
hardt,  Marie  et  Morax,  Odier);  l’influenza  (Leyden);  Vimpaludisme 
(Eichorst,  Sacquepée  etDopter);  la  blennorrhagie  (Ménétrier);  la 
sÿpAilis  (Oppenheim  et  Siemerling);  la  tuêercitiose (Pitres  et  Vaillard, 
1886,  Marineseo,  1896,  Astié,  1898,  Colella,  Finizio,  1900,  Sternberg^ 
1901,  Eisenlohr,  Marchand,  Babinski,  Rosenheim),  etc.,  etc.  ’ 


(Klippel,  Auché,  Miura,  Dopter);  le  diabète  (Charcot,  Auché,  Pryce,. 
1893,  Fraser  et  Bruce,  1896,  Buizard,  Ziemmssen,  Hôsslein,  Althaus); 
\e%  œdèmes  chroniques  (Klippel,  Dopter);  Vathêrome  (Oppenheim  et 
Siemerling);  le  rhumatisme  chronique  (Pitres  et  Vaillard,  1887, 
Pitres  et  Carrière,.  1898,  qui  y  voient  la  cause  des  déformations)  ;  la 
sénilité  (Joffroy  et  Achard,  1889,  Gombault,  1890,  Ketscher,  1892, 
Oppenheim  et  Siemerling,  Arthaud);  la  chlorose,  la  leucémie 
(Eichhorst);  la  maladie  de  Raynaud  (Pitres  et  Vaillard,  Coupland, 


se  généralisent  à  d’autres  troncs  nerveux  et  même  à  d’autres  membres, 

tantôt,  enfin,  elles  remontent  progressivement  le  long  des  troncs  pri¬ 
mitivement  atteints  et  viennent  intéresser  secondairement  les  centres 


A  chaque  espèce  clinique  ne  correspond  pas  une  espèce  anato¬ 
mique.  Si  la  marche  et  la  topographie  permettent  au  clinicien  d’établir 
souvent  un  diagnostic  étiologique,  on  ne  saurait  le  faire  d’après 
l’examen  des  coupes.  Les  polynévrites  toxiques,  infectieuses  et 


Dans  les  formes  chroniques,  qui  sont  les  plus  habituelles  au  cours 
des  névrites  toxi-infectieuses,  on  peut  considérer  deux  phases,  l’une 
de  dégénérescence  et  l’autre  de  réparation  ou  de  régénération  qui  ne 
survient  que  lorsque  la  cellule  segmentaire  n’a  été  que  partiellement 
détruite.  • 

Phase  de  dégénérescence.  —  Le  premier  phénomène  pathologique 
est  marqué  par  une  légère  irrégularité  du  contour  de  la  fibre  et  sa 
coloration  anormale.  Dès  le  début,  lorsqu’il  n’y  a  pas  nécrose 
massive,  le  protoplasma  présente  des  phénomènes  réactionnels,  sous 


toute  l’épaisseur  de  la  libre  se  colore  uniformément  (Gudden,  Strum^ 
peu,  Pitres  et  Vaillard,  Gombault,  Ruston  et  Goodall,  Flemming). 

Parle  bleu  de  méthylène, .  les  grains  bleus  normaux  du  proto¬ 
plasma  segmentaire  paraissent  gonflés  et  forment  des  amas  plus 
violacés,  plongés  dans  une  substance  interstitielle  homogène  (Mou¬ 
les  modifîcâtions  de  la  myéline  sont  plus  précoces  et  plus  accusées 


exagération  contraire  a  été  commise.  Si  pour  lei 
on  a  admis  des  cylindraxes  hypothétiques  là  ( 


filaments  protoplasmiques  atrophiés,  chii 
peuvent  pius  être  distingués  des  faisceaux  c 
ieur  topographie,  l’absence  d’anastomoses  a 
et  leurs  noyaux,  plus  gros,  plus  arrondis  qi 
(atrophie  avec  aspect  conjonctif  ie  Pitres  et  Vaillard)  "(voy.  fig.'sgO). 

La  fibre  peut  dégénérer  en  totalité  et  disparaître  complètement  ; 


altéré,  celui-ci  réagit  secondairement  et  répare  sur  place  les  dégâts 
en  sécrétant  une  nouvelle  substance  différenciée  au  lieu  de  l’an¬ 


cienne  disparue,  sans  repasser  à  l’état  de  cellules  filles  et  sans  inter¬ 
rompre  sa  continuité. 

En  résumé,  la  dégénérescence  wallérienne  est  un  phénomène  actif 
d’adaptation  cellulaire  à  de  nouvelles  conditions  physiologiques.  Dans 
la  névrite  il  y  a  mortification  et  dégénérescence  de  la  cellule  dont  les 
portions  conservées  pourront  ultérieurement  réparer  les  perles  subies, 


Dans  les  névrites,  à  côté  de  ces  lésions  dégénératives  existent  sou¬ 
vent  des  tubes  en  voie  de  régression  wallérienne  (fragmentation  de  la 
myéline  en  gros  blocs,  fragmentation  du  cylindraxe,  individualisation 
cellulaire).  Ces  tubes,  dont  le  nombre  est  relativement  restreint,  repré¬ 
senteraient  le  bout  périphérique  d’éléments  dont  un  segment  aurait 
subi  une  dégénérescence  totale,  véritable  nécrose  segmentaire,  entrai-  ' 
nant  une  définitive  solution  de  continuité,  oii  d’éléments  répondant 
à  des  lésions  centrales  entraînant  la  destruction  d’un  certain  nombre 


de  cellules  et  la  régression  des  tubes  nerveux  correspondants.! 


II.  —  LÉSIONS  HISTOLOGIQUES. 

L’analyse  qui  précède  permet  de  comprendre  les  différents  aspects 
pathologiques  relevés  dans  ces  nerfs  ; 


intercàlaii 
grêles  ne 
lions  et  d 
légère  de  leur  myéli 
Ces  segments  in 
plus  longs.  Leurs  di 


poussiéreuse,  parfo: 


Parfois  on  ne  constate  aucune  réaction  du  tissu  interstitiel  qui  se 
borne  à  combler  les  vides  laissés  par  les  tubes  nerveux  disparus 
(Cramer,  Céni). 

Souvent  on  trouve  noté  un  épaississement  plus  ou  moins  marqué 
de  l’épi,  du  péri  et  de  l’endonèvre,  plus  particulièrement  accusé  autour 
des  vaisseaux  (Zunker,  Goldflam,  Oppenbeîm  et  Siemerling,'  Hadden, 
Thomsen,  Flemming).  Rarement,  cependant,  cet  épaississement  est 
suffisant  pour  mériter  le  terme  de  sclérose  (Gudden). 

Ailleurs,  on  trouve  signalé  un  peu  d’œdème  dans  le  périnèvre,  la 


tubes  altérés  ou  disparus  sera  en  proportion  variable  selon  l’intensité 
de  l’affection  et  la  région  examinée;  à  part  de  rares  exceptions,  les 
altérations  sont  au  maximum  à  la  périphérie  des  troncs  et  dimi¬ 
nuent  à  mesure  que  l’on  se  rapproche  des  centres  pour  disparaître 
plus  ou  moins  haut.  Parfois,  cependant,  on  les  retrouve  jusque  dans 
les  racines  où  elles  sont  alors  peu  accusées.  Le  degré  d’altération 
est  proportionnel  à  la  longueur  du  tronc  nerveux  dont  on  examine 
les  extrémités.  Plus  un  tube  nerveux  est  long,  plus  sont  intenses  les 
lésions  périphériques  (Déjerine,  pseudo-tabes  alcoolique;  névrite 
motrice  tabétique). 

Les  lésions  de  la  névrite  sont  essentiellement  diffuses  et  irrégu¬ 
lières  dans  leur  distribution  en  un  point  donné.  Sur  une  même  coupe,  ■ 
les  tubes  altérés  ne  le  sont  pas  tous  au  même  degré,  mais  offrent  toutes 
les  phases  du  processus  depuis  le  début  de  la  dégénérescence  jus¬ 
qu’aux  fibres  jeunes  régénérées. 

Cette  diversité  dans  le  degré  des  lésions  se  retrouve  même  sur 
chaque  tube  en  particulier  dont  les  segments  successifs  peuvent  pré¬ 
senter  des  exemples  des  différents  stades  que  nous  avons  étudiés  plus 
haut;  les  uns  sont  encore  normaux,  d’autres  en  désintégration  gra- 
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nuleuse,  d’autres  réduits  à  une  bande  protoplasmique,  d’autres,  enfin, 
remplacés  par  des  amas  de  cellules  jeunes,  ou  représentés  par  de 
minces  et  grêles  segments  jeunes  régénérés. 

Certains  segments  même  ne  sont  pris  au  début  que  partiellement 
et  montrent  une  portion  moyenne  avec  myéline  presque  normale, 
alors  que  l’une  ou  les  deux  extrémités  sont  déjà  réduites  à  l’état  proto¬ 
plasmique.  Gombault  a  observé  des  segments  dont  une  portion  était 
en  voie  de  dégénérescence  et  l’autre  en  voie  de  régénération. 

Le  long  d’un  tube  nerveux  donné  les  lésions  des  segments  succes¬ 
sifs  n’affectent  pas  un  ordre  déterminé.  On  ne  voit  pas  se  faire  suite 
régulièrement  un  segment  sain,  puis  un  autre  peu  malade,  enfin 
un  troisième  très  altéré.  Des  segments  normaux  peuventêtre  interposés 
entre  d’autres  malades  et  à  ceux-ci  peuvent  succéder,  du  côté  de  la 
périphérie,  d’autres  segments  normaux.  C’est  pour  expliquer,  sans 
contredire  la  théorie  du  Neurone,  la  possibilité  de  ces  segments  sains 
au  delà  des  segments  altérés  et  réduits  à  une  bande  de  protoplasma 
non  différencié  que  l’on  a  admis  au  sein  de  ces  derniers  la  persis¬ 
tance  d’un  cylindraxe  devenu  invisible.  Cette  persistance  n’est  pas 
nécessaire  puisque  les  recherches  sur  la  régénération  nous  ont  montré 
aujourd’hui  que  la  continuité  protoplasmique  est  suffisante  pour 
entretenir  la  différenciation  des  éléments  nerveux  situés  plus  loin. 

Flemming,  à  propos  de  la  disposition  segmentaire  des  lésions  poly- 
névritiques  où  une  même  fibre  peut  présenter  plusieurs  points  dégéné¬ 
rés  séparés  par  des  sains,  pense  que  l’action  du  toxique  doit  être  locale 
et  que  les  foyers  de  polynévrite  relèvent  de  troubles  circulatoires 
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infiltration  œdémateuse  légère  plus  fréquente  à  la  suite  d( 
matismes  des  nerfs  qu’à  la  suite  des  polynévrites  et  de  laq 
peut  rapprocher  Vœdème  de  la  paralysie  faciale  et  de  la  s 
(JDéjerine  et  Mirallié)  et  Vanasarque  noté  exceptionnellement 
Gurgo  et  Regibus);  par  des  œdèmes  durs  localisés,  parp 
fluctuation  centrale  (pseudo-phlegmon  de  Hamilton),  qui 
s’infecter  et  donner  lieu  à  de  larges  phlegmons  (Deguy); 


furent  d’abord  considérées  comme  des  affections  limitées  au  système 
nerveux  périphérique. 

Cependant  Œrtel  (1871),  Vuipian  (1876),  Déjerine  (1878),  Quin- 
quaud  (1880),  Kidd  (1883),  dans  laparaiysie  diphtérique;  puis  Oppen- 
heim  (1889),  dans  la  névrite  saturnine;  Korsakotf  (1887),  Schatfer, 


aurons  à  nous  occuper  plus  loin  (voir  page  718).  Ces  allérations  des 
centres  s’observent  aussi  bien  dans  les  névrites  toxiques  que  dans  les 
névrites  cachectiques  et  dans  les  polynévrites  infectieuses.  Ce  sont 
des  lésions  banales  qui  dépendent  de  l’état  général  du  malade  ;  elles 
représentent  la  réaction  individuelle  des  centres  vis-à-vis  de  l’infection 
ou  de  l’intoxication  qui,  d’autre  part,  touche  également  le  nerf  péri- 

nomenclature,  renvoyant  pour  leur  étude  détaillée  à  la  partie  de  ce 
Tr-iité  consacrée  aux  lésions  médullaires  infectieuses  et  cachectiques. 

Des  hémorragies  diffuses  dans  la  substance  grise  ont  été  signalées 
dans  la  polynévrite  alcoolique  (Eichhorst,  Halban,  Flemming),  comme 
dans  la  paralysie  diphtérique  (Oehl,  .àrnheim,  Déjerine,  Barth,  Kidd, 
Katz,  Pernice  et  Scaliosi,  Hailion  et  Enriquez  (expérim.),  Thomas  et 
Jenks). 

One  hyperémie  simple  est  relevée  par  Pitres  et  Vaillard,  Eichhorst, 
Strumpell,  Thompsen,  Bonhœffer  (alcool),  Jenks  (diphtérie). 

Payne.  Flemming,  Campbell  signalent  de  la  poliomyélite  dans  la 
paralysie  alcoolique,  comme  Déjerine  dans  la  diphtérie. 

Campbell  (alcoolique)  note  une  augmentation  de  la  névroglie. 

Plus  fréquentes  sont  les  altérations  des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  qui  présentent  les  modifications  les  plus  variables  et  les 
plus  polymorphes  :  cellules  ovoïdes,  étoilées,  vitreuses,  vacuolaires, 
nécrosées,  en  tuméfaction  trouble,  perle  des  prolongements  cellulaires, 
présence  de  granulations  noires  par  le  Marchi;  noyaux  dentelés, 
désagrégés  ;  atrophie  et  disparition  d’un  certain  nombre  de  noyaux  et 


anche  sont  de  même  ordre  que 
ie  ou  disparition  de  la  myéline 
Hoffmann,  Leyden),  ou  du  pro- 

î  et  de  la  substance  grise  ne  vont 
ve  le  plus  souvent  une  intégrité, 
plus  fréquentes  de  la  seconde, 
le  dégénérescence  diffuse  aiguë 


(Laneereaux,  Déjerine  et  Sollier,  îlœli.  Hum,  (Ettinger,  Broadbent, 
flrechfeld,  Hadden,  Déjerine  et  Tbomas,  Halban,  Strumpell,  Finlay, 
Eiehhorst,  Siemerling,  Pal);  satuniims  (Gombault);  arsenicales 
(Dana);  diphtériques  (Hochhaus,  Pitres  et  Vaillard,  Gaùcber,  Hasche); 
chez  des  tuberculeux  (Eisenlohr,  Pitres  et  Vaillard);  dans  le  rhuma¬ 
tisme  chronique  déformant  (Pitres  et  Carrière);  dans  le  rtaatisiKe 
aigu  (Gordinier),  et  même  dans  la  maladie  de  Landry  (Hum,  Albu, 
Eahler  et  Pick,  Strumpell,  Dixon  Mann).  Dans  deux  cas  de  névrite 
tabétique,  enfin,  Déjerine,  Nonne  ont  vérifié  l’intégrité  des  cellules. des 


Brissaud,  Popoff,  Kahler  et  Pick,  Babinski,  P.  Marie,  Stieglitz,  Bauer 
admettent  un  point  de  départ  central  aux  névrites  périphériques;  les 
toxines  agiraient  d’abord  sur  les  cellules  des  noyaux  gris  dont  l’alté- 


entralnerait  secondairement  celle  des  tubes  nerveux.'  Les-poly- 


algré  l’intégrité  de  la  plus 


dégénérescence  des  appareils  terminaux  ma 
grande  étendue  du  nerf». 

Le  mode  de  localisation  et  la  nature  systématique  de  certaines 
névrites  invoqués  par  Babinski  à  i’appui  de  leur  origine  centrale  est, 
en  apparence  seulement,  un  argument  plus  démonstratif.  L’élection  de 
la  paralysie  radiale  sur  les  seuls  lilets  moteurs  ne  s’expliquerait  que 
par  une  topographie  centrale. 

Mais  est-il  plus  difficile  de  concevoir  cette  élection  dans  des  troncs 
périphériques  dont  les  faisceaux  et  fascicules  sont  largement  isolés. 


Les  antitoxines  occasionnent  également  des  altérations  histologi¬ 
ques,  mais  moins  fortes;  elles  ne  sont  donc  pas  absolument  inotfeu- 
sives  (Mourawieff,  Nartowski).  Le  système  nerveux  ne  demeure  sain 
après  injection  simultanée  de  toxine  et  antitoxine  que  si  la  neutralisa¬ 
tion  de  l’une  par  l’autre  est  parfaite.  Si  elles  sont  injectées  successive¬ 
ment,  les  lésions  sont  d’autant  plus  fortes  que  l’espace  de  temps  qui 
les  sépare  est  plus  grand. 

constamment  une  çhromolyse  centrale  et  inconstamment  quelques 
nerfs  altérés;  chez  les  animaux  ayant  vécu  le  plus  longtemps,  chez 
lesquels  les  altérations  cellulaires  étaient  au  maximum,  il  n’existait 
pas  de  dégénérescence  des  nerfs  périphériques  et  il  n’y  avait  pas  eu 
cliniquement  de  paralysie. 

Dans  ie  saturnisme  expérimental,  Gombault,  Stransky  ont  obtenu 
des  névrites  ;Rybakotf,  au  contraire,  des  lésions  cellulaires  constantes 


C’est  donc  moins  la  diffusion  des  lésions  sur  un  plus  ou  moins 
grand  nombre  déléments  que  l’intensité,  la  puissance  toxique  de 
l'agent  pathogène  qui  importeront  au  point  de  nue  de  [apparition  de 

L’importance  physiologique  des  lésions  toxiques  n’est  pas  en  rapport 
avec  l’importance  des  altérations  myéliniques,  mais  avec  celles  des 
lésions  PROTOPLASMIQDES.  —  Tel  segment  peut  être  nécrosé  en  bloc  et 
ne  plus  représe.nter  qu’un  cadavre  cellulaire  quoiqu’il  conserve  une 
forme  peu  modifiée  et  ne  se  distingue  que  par  une  coloration  massive 
anormale.  Tel  autre  dont  la  myéline  aura  disparu,  parfois  atrophié, 
réduit  à  un  mince  filament  protoplasmique  que  l’on  confond  avec 
une  gaine  vide,  représentera,  au  contraire,  un  élément  vivant,  sus- 
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Tantôt  les  enveloppes  externes  du  tronc  sont  seules  touchées  (périné- 
vrite),  tantôt  l’endonèvre  est  également  intéressé  (névrite  interstitielle 
proprement  dite)  entraînant  la  disparition  des  tubes  nerveux  com¬ 
primés  et  étouffés  par  le  tissu  conjonctif  exubérant.  Dans  ce  dernier 
cas,  la  lésion  est  souvent  inégalement  répartie  et  détruit  certains  fais¬ 
ceaux,  alors  que  d’autres  sont  moins  atteints  ou  même  respectés. 

Les  tubes  nerveux  disparaissent  soit  par  dégénérescence,  soit  par 
régression  cellulaire  suivant  l’acuité  des  lésions.  Ils  perdent  dans 


névrites  toxiques.  Elle  est  constante  chaque  fois  qu’un  nerf  est 
plongé  dans  un  foyer  inflammatoire,  et  s’étend  souvent  au  delà  de  ce 
foyer  (Cornil  et  Ranvier). 

Le  tronc  est  légèrement  gonflé.  L’hyperhémie  porte  également  sur 
les  vaisseaux  périfasciculaires  qui  dessinent  des  traînées  rouges  paral¬ 
lèles  à  la  direction  du  nerf,  et  sur  les  faisceaux  intrafasciculaires  ainsi 
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qu’on  peut  s’en  assurer  sur  des  coupes  transversales.  «  Dans  le  panaris 
profond,  il  est  probable  que  l’hyperbémie  intrafasciculaire  des  nerfs 
est  une  cause  importante  de  la  douleur  si  vive  qui  accompagne  cette 
lésion  î  (Cornil  et  Ranvier). 


volume,  mais  qui  s’atrophient  aussi  dans  ia  suite,  ne  doivent  pas  être 
confondus  avec  ceux  du  tissu  conjonctif. 

Enfin,  on  retrouve  parfois,  tant  dans  i’endonèvre  que  dans  ie  péri- 
nèvre,  des  amas  adipeux  pius  ou  moins  abondants  (Neuritû  intersti- 
tialU  aiiposa  de  Leyden),  dont  ie  point  de  départ  est  peut-être  les 
éiéments  conjonctifs,  mais  aiixqueis  prennent  aussi  part  ies  ceiluies 
de  Schwann  modifiées  ainsi  que  nous  avons  pu  le  vérifier  dans  un  cas. 
Virchow  avait  déjà  noté  que  les  tubes  nerveux,  transformés  en  tubes 
amyéiiniques  ou  atrophiés,  disparaissent  au  niveau  de  ces  amas 
adipeux,  pour  se  retrouver  là  où  la  métamorphose  adipeuse  fait  défaut. 

m.  —  V.4RIÉTÉS 

A  queiques  rares  exceptions  près,  les  diverses  variétés  cliniques 
ou  étiologiques  des  névrites  ne  sont  pas  rattachées  à  des  altérations 
spéciales  et  ne  se  distinguent  que  par  ieur  topographie,  leur  marche  et 
l’intensité  de  ieurs  iésions.  Après  i’étude  générale  que  nous  en  avons 
faite  pius  haut,  nous  nous  bornerons  à  passer  rapidement  en  revue  ies 
quelques  points  particuliers  relatifs  à  certaines  d’entre  elles. 


l’endo  et  du  périnèvre  pouvant  entraîner  une  disparition  plus  ou  moins  • 


typhique  détermine  une  paralysie  qui  se  généraiise;  autour  du  nerf, 
ii  ne  se  produit  une  paralysie  que  si  l’on  fait  suivre  l’injection  d’un 
traumatisme.  L’injection  dans  le  sciatique  d’une  culture  tuberculeuse 
détermine  une  paralysie;  à  ia  surface  du  nerf  elle  ne  réalise  que  des 
tubercules  localisés,  mais  sans  paralysie  (Quillot). 

D’Abundo,  après  extirpation  préalabie  des  circonvolutions  motrices, 
a  vu  l’injection  des  iiquides  de  culture  déterminer  des  phénomènes 
inflammatoires  locaux  beaucoup  plus  accentués  que  chez  des  animaux 
à  centres  nerveux  intacts.  Il  semble  que  les  tubes  nerveux  en  immi¬ 
nence  de  régression  par  suite  de  troubles  fonctionnels  se  trouvent 
plus  aptes  à  réagir  vis-à-vis  d’un  nouvel  agent  pathogène. 


NÉVRITE  ASCENDANTE  7J9 

Niedeck,  Tiesler  (1869),  Klein  (1874),  Leyden  (1880),  Eichhorst  (1889) 
l’étudient  sous  le  nom  de  neuritis  migrans.  Lepelletier,  Clarke,  Graves, 
Kûssmaul,  Fournler-Bergeron  (thèse,  1878),  Aveaou,  Gilles  de  la 
Tourette  et  Chipault,  Marinésco,  Majewska,  Fitchner,  Déjerine, 
Raymond  et  Guillain,  Vierordt,  Goldseheider,  Leyden,  Shlmamura, 
Grocco,  Thomassen  apportent  de  nouveaux  faits  tant  dans  le  domaine 


intenses  qui  demandent  à  être  recherchés. 

Sa  pathogénie  est  encore  mal  connue  et  les  recherches  expéri¬ 
mentales  de  Homèn  et  Laitinen,  Klemm,  Feinberg,  Krebs,  Kôster, 
Quillot,  Guillain,  Pirrone,  Sicard  et  Bauer  semblent  indiquer  que  le 
processus  histologique  varie  suivant  la  cause  de  la  névrite. 

Substances  itiertes.  —  Guillain  (1902)  injecte  dans  le  sciatique  de 
chiens  et  de  lapins  une  solution  de  chlorure  ferreux  en  même  temps 


raie;  il  constate  du  bleu  de  Prusse  dans  la  partie  supérieure  du  nerf 
et  dans  les  racines,  surtout  les  postérieures  (Sicard  et  Bauer).  —Après 
injection  A’ encre  de  Chine  dans  le  sciatique  (Guillain,  Sicard  et  Bauer), 


haut  (souvent  avee  conservation  du  cylindraxe  altéré).  La  section  du 
tronc  nerveux  précédant  ou  suivant  l’injection  empêchait  la  générali- 
sation  de  se  produire. 

Dans  une  observation  de  névrite  septique  publiée  par  Marinesco, 
nous  retrouvons  une  propagation  qui  paraitèlre  surtout  d’ordre  toxique 
et  qui  peut  être  rapprochée  des  expériences  de  Homèn  et  Laitinen. 


est  tétanigène  pour  la  souris  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  mais  ne 
l’est  plus  au  quatrième  jour  iorsque  le  tétanos  est  déclaré  (Odier). 

Jobert  (de  Lamballe),  Labas  (1846),  Arloing  et  Tripier  (1870), 
Laveran  (1877)  avaient  signalé  dans  le  tétanos  des  lésions  ascen¬ 
dantes  de  troncs  nerveux  aboutissant  à  une  myéiite  diffuse. 

Tantôt  ies  nerfs  tétaniques  sont  gonflés,  rouges,  injectés,  parfois 
infiltrés  d’une  substance  jaunâtre  gélatiniforme  (Jobert,  Labas),  tantôt 
leur  aspect  est  presque  normal.  Joffroy,  Poncet  n’ont  pas  constaté  de 
lésions  histologiques  ;  Pitres  et  Vaillard,  Debard,  Pes  ont  noté  l’altéra¬ 
tion  d’un  certain  nombre  de  tubes  depuis  l’interruption  de  la  myéline 


périphériques,  » 

Flemming,  Darkschewitsh,  Redlich,  florn  et  Steinthal,  G.  Durante, 
Bereni,  Westphal,  Feinberg  ont  adopté  l’hypothèse  de  Leyden,  expliquée 
par  ce  que  nous  savons  aujourd'hui  des  lésions  ascendantes  des  nerfs 


Il  serait  excessif,  cependant,  d’attribuer  une  origine  périphérique 
à  tous  les  tabès,  mais  une  partie  des  observations  publiées  sous  ce 
nom  apparaissent,  aujourd’hui,  moins  comme  des  affections  primiüves 


également  aux  extrémités  où  la  circulation  est  toujours  moins  parfaite 
et  les  œdèmes  plus  fréquents. 


ite  aiguë  infecti 


ctiecses. 

diffuses;  leurs  lésions  sont 
oinuant  à  mesure  que  Ton 


tubes  peuvent  être  i 


Au  point  de  vue  topographique,  tantôt  les  gros  troncs  sont  seuls 
touchés  et  les  racines  intactes  (Eichhorst,  Leyden,  Rosenheim),  tantôt 
les  lésions  se  retrouvent,  mais  atténuées,  à  îa  périphérie  et  vers  les 
racines  (Rosenheim),  tantôt  les  racines  sont  également  très  altérées 
(Centanni,  Sauwerk  et  Barth,  Wokenius). 

Les  centres  sont  généralement  intacts.  Dans  le  cas  de  Centanni, 
cependant,  existaient  une  inflammation  des  méninges  et  une  exsuda¬ 
tion  dans  le  canal  central;  dans  celui  de  Wokenius,  une  hémorragie 
dans  une  corne  antérieure,  et  une  hyperplasie  chronique  ancienne 

Cette  inflammation  interstitielle  aiguë  succédait  dans  le  cas  de 
Roth  à  une  parotidite  snppurée;  dans  celui  d’Eichhorst  à  une  fièvre 
intermittente,  mais  il  n’y  avait  pas  de  parasites  dans  le  sang  ni  dans 
les  nerfs.  Le  fait  de  Leyden  parait  primitif.  Celui  de  Wokenius  apparaît 
après  un  exanthème  indéterminé,  et  cet  auteur  a  isolé  par  culture  du 


sang  un  staphylocoque  qu’il  a  retrouvé  dans  les  coupes  des  nerfs. 


véritable 
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.  —  TUBERCULOSE 


fl)  Par  lésion  des  centres  entraînant  une  régression  wallérienne  des. 
nerfs  correspondants; 

i)  Par  des  toxines  agissant  sur  les  tubes  nerveux  et  déterminant 
leur  dégénérescence  (polynévrite  tuierculeuse)  ; 

c)  Par  action  directe  des  bacilles  (tuberculose  des  nerfs). 


dans  quelques  cas  à  une  polynévrite  (Carrière,  Dopter  et  Lafforgue). 
Quiilot,  inocuiant  localement  dans  l'épaisseur  du  sciatique  de  ia  toxine 
tuberculeuse  et  de  la  tuberculine,  a  réalisé  une  névrite  (parésie,  atro¬ 
phie,  troubles  trophiques)  qui  s’étendait  de  proche  en  proche  et  Bnis- 


cellules  anguleuses  ou  arrondies  réfringentes;  petit  foyer  de  désin¬ 
tégration  granuleuse.  Pas  de  sclérose  des  faisceaux  blancs.  Régions 
dorsale  et  lombaire,  absolument  normales). 

Serfs  périphériques.  —  Les  fibres  nerveuses  apparaissent  à  peu 
près  toutes  pourvues  d’une  myéline  le  plus  souvent  régulière  ou  seg¬ 
mentée  sous  forme  de  longs  boyaux,  plus  rarement  en  boules.  Ces  mo¬ 
difications  de  la  myéline  sont  peu  considérables  ou  tout  à  fait  absentes 
sur  le  plus  grand  nombre  des  fibres. 

Il  n’y  a  ni  multiplication  des  noyaux,  ni  bourgeonnement  du  proto- 

Le  cylindraxe  a  totalement  disparu  sur  le  plus  grand  nombre  des 
fibres,  même  celles  dont  la  myéline  est  régulière.  Par  le  Pal  et  l’acide 
osmiqne,  presque  tous  les  tubes  apparaissent  soit  comme  complète¬ 
ment  remplis  par  une  substance  grise,  soit  sous  forme  d’un  cercle 
noir  limitant  un  espace  central.  Par  le  picro-carmin,  rien  ne  se  colore 
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solidifié  (Bordoni-üffreduzzii,  Czapiewsk),  et  sur  pomme  de  terre  géia- 
tinée  neutralisée  (Spronck). 

Dans  ia  lèpre  le  nombre  des  bacilles  infiltrant  les  tissus  est  ordin^- 
rement  coiossai,  au  point  que  la  masse  bacillaire  contribue  pour  une 
part  importante  au  volume  des  nodules  lépreux.  Ces  bacilles  sont 
rarement  isolés  les  uns  des  autres.  Presque  toujours  la  glée  qui  ies 
entoure  ies  réunit  en  colonies  dont  i’aspect  a  été  comparé  à  un  paquet 


noyaux  et  ia  formation  d’éléments  spéciaux  qui  sont  ta  caractérisque 
histologique  du  léprome  ou  nodute  lépreux. 


Afin  de  n’avoir  pas  à  y  revenir  nous  rappeiierons,  tout  d’abord,  les 
éléments  constitutifs  du  léprome  d’après  la  description  récente  qu’en 
a  donnée  Jeanselme. 

a)  La  cellule  lépreuse  de  Virchow  est  un  élément  vacuolaii-e  farci 
de  bacilies  et  trois  à  quatre  fois  plus  volumineux  qu’un  ieucocyte. 
Chargé  de  un  ou  ptusieurs  noyaux  gros,  clairs,-  épithélioïdes,  généra- 
iement  excentriques,  le  protoplasma  est  creusé  d’abord  de  vacuoles 
petites  (protoplasma  en  écumoire)  qui  se  dilatent  ensuite  au  point  de 
remplir  tonte  ta  ceiiule.  Les  bacities  se  disposent  en  paquets  dans  le 
protoplasma  et  sont  d’autant  plus  nombreux  que,  la  cellule  est  plus 


pas  ici  d’une  seule  cellule  hypertrophiée,  mais  de  plusieurs  cellules 
conjonctives  dont  le  protoplasma  aurait  disparu  au  contact  des  bacilles, 
tandis  que  les  noyaux  se  divisent,  s’éclaircissent  mais  persistent 
englobés  dans  la  substance  mnqueuse  qui  unit  les  bacilles.  Ce  ne  serait 
pas  nn  corps  cellulaire  farci  de  bacilles,  mais  une  zooglée  renfermant 
les  noyaux  de  cellules  voisines  détruites. 

La  cellule  lépreuse  n’existe  que  dans  les  portions  centrales  les 
plus  anciennes  du  léprome. 

b)  Les  cellules  géantes  sont  de  vastes  masses  protoplasmatiques, 
homogènes,  facilement  colorées  et  polynucléaires,  dont  les  vacuoles 
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Bauer).  Pour  Baüer  elle  ne  relèverait  qu’indireetement  de  l’hydrargy- 
risme  et  dépendrait  des  lésions  rénales  et  hépatiques  provoquées  par 
le  traitement  intensif. 

Lorsque  les  accidents  sont  localisés  à  un  tronc  nerveux  comme  le 
cubital  (Ehrmann,  Gaucher,  Gross),  le  sciatique  (Fournier,  Dieuiafoy), 
le  saphène  interne  (Stocloff,  Schulemeyer),  on  peut  se  demander  s’ii 
ne  s’agit  pas  moins  d’une  lésion  dégénérative  toxique  que  d’une  véri¬ 
table  névrite  interstitielie  par  infiitration  périvascuiaire. 

II.  SÊvniTE  isTERSTiTiEiLE  SYPHiLiTiouE.  —  La  poKiDic,  l’infiltra- 
ticn  cellulaire  sont  rares  dans  les  nerfs  périphériques.  Èiles  s’ob¬ 
servent  dans  le  voisinage  immédiat  des  tumeurs  syphilitiques  et  sur- 


trique  de  leur  calibre.  Les  cloisons  conjonctives,  formées  de  flbrilies 
conjonctives  lâches,  ne  sont  ni  pius  nombreuses,  ni  beaucoup  plus 
larges,  ni  beaucoup  plus  denses  que  dans  les  nerfs  normaux  (Gom- 
bault  et  Mallet). 

L’hypertrophie  des  troncs  nerveux  relève  de  l’hypertrophie  de  la 
gaine  de  Schwann  et  de  la  présence  de  fibres  de  régénération;  le 
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plasmique  ou  de  cellules  individualisées  qu’elle  subit  ses  divisions  et 
segmentations  successives. 

Il  en  est  de  même  dans  les  névromes  où  sa  végétabilité  excessive 
est  proportionnelle  à  son  retour  à  un  état  embryonnaire  plus  ou 
moins  complet.  Les  cellules  ainsi  individualisées  se  prêtent,  de  par 
leur  caractère  embryonnaire,  à  des  modifications  morphologiques 
multiples  que  nous  avons  vues  ébauchées  dans  les  névrites,  la  régres¬ 
sion  vvallérienne  et  que  nous  observons  ici  à  leur  plus  complet  déve¬ 
loppement.  Il  serait  difficile  sous  ces  aspects  divers  de  retrouver  les 
éléments  d’un  tube  nerveux  si  quelques  observaüons  ne  permettaient 
de  constater  des  formes  de  passage. 

I.  —  TDMEÜRS  PRIMITIVES  DES  HERES 

HISTOKIQUE.  —  Cheselden  éteblit  le  premier,  en  1740,  l’existence 
de  tumeurs  sur  les  troncs  nerveux  en  publiant  une  observation  de 


les  tumeurs  des  nerfs  qu’il  distingue  suivant  qu’elles  naissent  dans  le 
névrilemme,  les  vaisseaux  ou  la  substance  même  du  nerf.  Cette 
distinction  se  retrouve  dans  les  mémoires  de  Wood  (1829)  sur  les 
tubercules  douloureux,  d’Oppert,  d’.êronssohn  (1822),  et  de  Smith 
(1849),  tandis  que  Delpech,  Braschet,  Bayle  et  Cajol,  Maunoir,  Descot, 
Roux,  Facien  (1851),  et  Giraudet  (1852)  cherchent  à  assimiler  les 

Sehitfner,  en  1818,  Houel  (1852)  publient  les  premières  observa¬ 
tions  de  névromes  multiples. 

Enfin  Depaul  et  Verneuil  (1854)  ayant  enlevé  une  tumeur  formée 
de  cordons  enchevêtrés  y  reconnaissent  des  troncs  nerveux  hyper¬ 
trophiés  et  lui  donnent  le  nom  de  névrome  plexiforme. 

Dans  la  période  suivante,  l’attention  se  porte  plus  particulièrement 
sur  le  rôle  que  jouent  les  tubes  nerveux  dans  le  développement  de  ces 


Rump  (1879),  Recklinghausen  (1885),  Weslphalen  (1887),  Takacs 
attirent  l’attention  sur  les  névromes  multiples  qui  seront  étudiés 
dans  la  suite  sous  le  nom  de  neurofibromatose  généralisée. 

Courvoisier  (1886),  Péret-Gilbert  (1891)  étudient  les  tumeurs  des 
nerfs  en  général;  Raaemon  (1895),  Valkoff  (1900)  consacrent  leur  thèse 
plus  particulièrement  au  sarcome  des  nerfs. 

Génerisch  (1870),  Marchand  (1879),  Herczel  (1890),  Garré  (1895), 
Scheven  et  Hartmann  (1896),  Delore  (1897),  Volkmann  insistent  sur 
la  malignité  de  ces  tumeurs. 

Knauss,  Beneke,  Busse  (i  898),  Schmidt  (1899),  Clegg  et  Moore (1900) 
publient  des  faits  de  névromes  ganglionnaires. 

Signalons  enfin  le  travail  général  de  Finotti  (1896)  sur  les  fibromes 
des  nerfs  et  le  très  important  mémoire  de  Thomson  (1900)  sur  le 
névrome  et  la  neurofibromatose  portant  sur  cent  soixante-deux  cas 


sans  àu  névrome  vrai  (Lancereaux,  Lacroix,  Collet,  Bon- 
,  Verneuil,  Czerny,  Winiwarter,  Krause,  Kickhefel)  expli- 


en  contradiction  avec  les  travaux  sur  la  régénération.  Même  les 
défenseurs  du  Neurone  et  du  bourgeonnement  central  regardent 
aujourd’hui  la  myéline  comme  une  dépendance  du  cylindraxe  dont 
elle  émanerait  directement.  Mais  cette  distinction  était  la  seule  qui 
permît  de  concilier  aye.c  le  dogme  du  NeuroneTâ''cônstàtâtion  de  ’cel- 
lules  myélogènes  se  disposant  en  tubes  pIus'ôÛ' nmins  réguTiersI 
Aujourd’hui  où  l’on  reconnaît  à  l’ensemble  du  segment  interan¬ 
nulaire  la  valeur  d’wwe  cellule  complète  dont  le  cylindraxe  n’est 
qu’une  portion  différenciée,  cette  distinction  n’est  plus  nécessaire.  La 
multiplication  de  ces  cellules  ne  présente  plus  rien  de  paradoxal;  elle 
est  conforme  à  ce  que  nous  observons  dans  les  autres  tissus,  et  nous 
connaissons  les  transformations  apparentes  que  subissent  parfois  ces 
éléments.  Nous  pouvons  donc  définir  le  névrome  vrai  périphérique 
I  /comme  «  toute  tumeur  développée  aux  dépens  des  cellules  segmen- 
I  jtaires,  des  neuroblastes  périphériques  ». 


Le  diagnostic  entre  les  névromes  vrais  et  fa 
abord,  facile  à  établir.  La  présence  de  fibres  jeum 
plasmiques  moniliformes  ou  régulières,  de  cellules 


I  a)  Les  tumeurs  circonscrites  bénignes  sont  habituellement  arron- 
■  diesou  ovoïdes,  dures,  de  consistance  fibreuse  élastique,  à  surface, 
lisse,  régulière,  luisante,  de  couleur  blanc  jaunâtre  ou  bleuté;  homo¬ 
gènes  et  sèches  à  la  coupe,  plus  molles  et  plus  franchement  jaunes 
lorsqu’elles  contiennent  beaucoup  de  tissu  adipeux,  ou  molles  et 
gélatineuses  lorsqu’elles  subissent  la  transformation  myxomateuse. 

Leur  volume  oscille  entre  le  volume  d’un  pois  et  celui  d’un  œuf  ; 
rarement  elles  dépassent  le  poing.  Exceptionnellement,  elles  attei- 
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décoloration  de  la  myéline  avec  une  perte  de  la  différenciation  seg- 
hyperactivité  protoplasmique. 

Les  tubes  nerveux  normaux,  dont  un  certain  nombre  persiste 
longtemps  dans  les  tumeurs  bénignes,  disparaissent  rapidement  et 
complètement  au  cours  des  transformations  malignes.  Tous  les  tubes 
participent  alors  au  processus  néoplasique  qui  dévient  d’autant  plus 
général  qu’il  est  plus  actif. 

Tubes  embryonnaires  et  éléments  cellulaires.  —  Quaut  aux  'autres 
éléments  contenus  dans  le  stroma  (tubes  nerveux  myélinisés  embryon¬ 
naires,  tubes  amyéliniques,  bandes  protoplasmiques,  gaines  remplies 
de  cellules  polymorphes,  grandes  cellules  ramifiées  ou  eu  haltères 
renfermanl  parfois  de  la  myéline,  cellules  en  croissant  à  la  surface 


:  amyélinique  êlait  ie  premier  sla 


histologiques  que  peut 
tions  morphologiques  i 


serait  réalisée  par  des  bandes  protoplasmiques  encore  continues,  invi¬ 
sibles  par  les  procédés  usuels  et  qui  disparaîtront  dans  les  formes 
aiguës  où  la  régression  est  plus  complète. 

Les  cellules  ainsi  isolées  constituent  les  éléments  nucléés  de  formes 


diverses  que  l’on  a  signalés  soit  autour  des  tubes,  soit  dans  les 


Ce  polymorphisme  dans  une  tumeur  n’a  rien  pour  nous  surprendre; 
Ne  voyons-nous  pas  le  cancer  d’un  même  organe  évoluer  tantôt  sous  la 
forme  d’adénome,  tantôt  sous  celle  de  squirrhe,  ou  d’encéphaloïde? 
Nous  comparerions  volontiers  le  névrome  myélinique,  ou  amyéli¬ 
nique  au  nodule  adénomateux,  et  la  forme  fibreuse  au  squirrhe,  tandis 
que  la  forme  sarcomateuse  du  névrome  malin  serait,  pour  les  tubes 
nerveux,  l’analogue  des  carcinomes  embryonnaires  les  plus  végétants. 

Les  tumeurs  primitives  des  nerfs  sont  souvent  congénitales  et 
semblent  relever  d’une  instabilité  héréditaire  spéciale  de  ces  éléments. 
Parfois  cependant  elles  sont  acquises.  Nous  savons  que  l’interraption 


des  tubes  nerveux,  les  traumatismes,  l’action  de  substances  toxiques, 
les  infections  sont  susceptibles  d’entraîner  la  régression  cellulaire  des 
segments  interannulaires.  Il  y  aurait  lieu  de  rechercher  peut-être 
dans  ces  causes  banales  la  cause  déterminante  qui  chez  des  individus 


prédispo$é$  a  amené  accidentellement,  en  un  ou  plusieurs  points,  une 
régression  cellulaire  qui  chez  eux  n’est  pas  enrayée  physiologique- 


étudiées  à  propos  de  la  régression  wallérienne  (transformations  adi¬ 
peuse,  fibreuse),  auxquelles  il  faut  ajouter  une  imbibition  facile  par  de 

peuvent  subir  déterminent  des  formes  histologiques  infiniment  variées, 
selon  l’activité  et  le  mode  d’évolution  de  ces  éléments.  Hous  nous 
bornerons  à  en  indiquer  les  principales.  Les  considérations  générales 
qui  précèdent  suffiront  pour  interpréter  les  diverses  combinaisons 
qui  peuvent  se  trouver  réalisées. 


Les  névromes  myéliniques  et  amyéliniques  sont,  en  général,  de  petit 
ou  moyen  volume,  lisses  ou  lobés,  fermes,  parfois  durs  comme  du 
tissu  fibreux  ou  élastiques  comme  du  tissu  cartilagineux.  La  sur¬ 
face  de  coupe  à  disposition  fasciculée  est  blancbe  ou  d’un  blanc 
bleuté  ;  la  portion  centrale  tend  à  faire  hernie  sur  la  section  comme  si 
elle  était  comprimée  par  sa  coque  fibreuse. 

a)  Le  névrome  myélinique  est  caractérisé  par  la  présence  de  tubes 
jeunes  à  myéline  se  teintant  en  gris  clair,  minces,  variqueux,  pré¬ 
sentant  souvent  des  renflements  brusques  au  niveau  desquels  ils  posr 
sèdent  un  diamètre  six  à  sept  fois  plus  considérable  que  dans  les  por¬ 
tions  voisines  (Labbé)  (voy.  fig.  305,  a  et  t). 

Ces  tubes  n’âuraient  pas  de  cylindraxes  pour  l’école 


de  Lyon. 
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On  signale  enfin  souvent  dès  cellules  protoplasmatigues  en  crois¬ 
sant  intimement  appliquées  à  la  surface  des  tubes  nerveux  complets  ou^ 
embryonnaires. 

b)  Les  observations  de  névromes  amyélinigues  sontrelativement  peu' 
nombréuses.  ce  qui  tient  probablement  à  la  difficulté  plus  grande  de 
leur  identification.  Les  tubes  y  sont  représentés  par  des  fibres  paral¬ 
lèles  de  diamètre  variable,  qui,  sur  les  coupes  transversales,  appa¬ 
raissent  comme  de  petits  champs  vaguement  circulaires.  Le  plus 


réunis  par  une  bande  protoplasmique  (cellules  en  haltères). 

D’autres,  dans  les  portions  plus  malignes,  sont  fusiformes^  à  gros 
noyau  granuleux,  à  protoplasma  tranparent  (Legueu  et  Marion),  dis¬ 
posées  parallèlement  les  unes  aux  autres  ou  dessinant  des  tourbillons 
(Grall),  et  rappelant  les  cellules  sarcomateuses. 

Tous  les  passages  s’observent  entre  ces  divers  éléments  qui  con¬ 
tiennent  parfois  dans  leur  protoplasma  des  granulations  de  myéline. 
Ces  cellules,  le  plus  souvent  confondues  avec  des  cellules  sarcoma¬ 
teuses,  sont  les  cellules  à  myéline  de  l’école  de  Lyon,  que  celle-ci 
considère  comme  dérivées  de  la  gaine  de  Schwann  (indépendamment 
du  cylindraxe),  mais  qui  représentent  des  neuroblastes  segmentaires 
individualisés  et  végétants.  Virchow,  Weismann,  Beneke,  Bruns, 


myéline.  Li 
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Histologiquement,  ces  cordons  sont  constitués  par  une  enveloppe 
fibreuse  (périnèvre  épaissi)  contenant  parfois  quelques  cellules  fusi- 

En  dedans,  celte  enveloppe  est  en  rapport  avec  une  zone  moyenne 
riche  en  cellules  adipeuses  et  en  vaisseaux  (Sliéno),  et  souvent  en 
transformation  myxomateuse. 

Au  centre  du  cordon,  dans  un  endonèvre  épaissi  ou  myxomateux, 
on  retrouve  tous  les  éléments  (tubes  nerveux  et  cellules)  que  nous 
avons  étudiés  plus  haut  dans  les  névromes  et  leurs  transformations  : 

a)  Tubes  nerceuæ  normaux  complètement  différenciés  (rarement 
dégénérés),  tubes  avec  myéline  remplacée  par  une  substance  homo¬ 
gène  (Bruns),  tubes  myéliniques  sans  cylindraxe  (Sliénon),  petits  tubes 
variqueux  moniliformes  se  terminant  parfois  par  des  extrémités  effi¬ 
lées  (Verneuil,  Bizzoli),  cylindraxes  nus  ou  hyalins,  tubes  amyéli¬ 
niques  sous  forme  de  minces  fibres  ondulées  semées  de  noyaux 


KÉVROMES  PLEXIFORMES 


tronc  dissocié  mais  par  plusieurs  faisceaux  plexiformes,  présente  à 
sa  période  d’activité  les  caractères  indiscutables  d’un  névrome  vrai 
diffus.  Comme  tous  les  névromes,  il  peut  affecter  des  aspects  variés 
selon  la  végétabilité  de  ses  éléments;  l’état  myxomateux  partiel  ou 


Apolaires, 


matique  est  parfois  incomplète  (formes  frustes). 
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Les  vaisseaux  sont  nombreiix  (Marie,  Mordzejewski)  ou  rares  (Reck-  i 
linghausen),  normaux  ou  épaissis,  parfois  entourés  de  quelques 
petites  cellules  rondes  ou  même  atteints  d’endartérite  (Jordan,  Herczel , 
Peble  et  Hektoen),  mais  leurs  altérations,  lorsqu’elles  existent,  ne- 
dépassent  pas  leur  paroi,  ne  diffusent  pas;  il  n’y  a  pas  ie  sclérose 

Finotti  signale  l’élargissement  des  lymphatiques  et  des  systèmes: 
tubulaires  de  Renaut. 


Dans  le  domaine  du  sympathique  les  nodules  ont  souvent  l’aspect- 
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lard,  Hoisnard,  Marie  et  Couvelaire,  Berggrûn,  Dupin  et  Dieulafe, 

Lion  et  Gasne. 

Chez  le  malade  de  Preble  et  Heckoen  existait  une  arthrite  défor- 


Ces  lésions  régressives  des  muscles  et  des  os  sont  analogues  à 
celles  qui  surviennent  en  suile  de  la  régression  wallérienne  et  que 
nous  avons  rappelées  plus  haut(voy.  troubles  trophiques,  p.  661). 

Nature.  —  Conception  fibreuse.  —  Reckliughausen  voyait  dans  la 
neuroRbromatose  le  résultat  d’une  formation  progressive  débu¬ 

tant  au  niveau  du  périnèvre  et  évoluant  ensuite  dans  l’endonèvre. 

Dans  la  suite,  l’étude  des  tumeurs  cutanées  où  les  tubes  nerveux 
font  parfois  défaut  a  fait  supposer  que  le  point  de  départ  de  la  lésion 
pouvait  siéger  en  dehors  des  faisceaux  nerveux.  Pour  Jordan  c’est  une 
fibromatose  angiogéne  provenant  de  la  paroi  des  vaisseaux  irrigant  les 
nerfs,  les  glandes  ou  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Pour  Lahmann, 
Pomorski,  Landowski  les  parois  des  glandes  cutanées  seraient  sus- 


quoi  cette  régression,  au  lieu  de  se  cicatri 
ou  la  régression  wallérienne  normale,  cont 
les  cellules  ainsi  individualisées,  au  lieu  d( 


Mais  il  nous  a  paru  utile  de  les  rapprocher  ici  en  tant  que  relevant 
dans  leurs  premières  phases  et  leur  période  d’état  du  même  processus 
cytologique  qui  pourrait  permettre  de  les  ranger  dans  le  cadre  des 
dystrophies  systématisées  par  perte  de  différenciation  cellulaire  et  ré¬ 
gression  embryonnaire. 

La  localisation  à  la  fois  musculaire  et  nerveuse  de  ce  processus 


compression,  ou  par  envahissement  du  tissu  néoplasique. 

,  I.  En  cas  de  compressios  simple,  les  troncs  sont  refoulés,  aplatis, 
souvent  amincis,  parfois  au  contraire  légèrement  épaissis  par  suite 
d’une  réaction  interstitielle  locale. 

Si  la  compression  est  légère,  les  lésions  histologiques  seront  nuUes 
ou  peu  importantes.  Si  elle  est  plus  forte,  les  tubes  nerveux  présentent 
tous.,  les  signes  de  la  régression  wallérienne  :  multiplication  des 
noyaux,  décolorafion,  segmentation  de  la  myéline,  gonflement,  vacuoli¬ 
sation,  fragmentation  du  cylindraxe,  régression  plasmodiale,  indivi¬ 
dualisation  cellulaire,  etc.,  etc.  Les  éléments  nerveux  finissent  par 
disparaître  et  sont  remplacés  par  un  tissu  fibreux  (Flatau),  parfois 


dégénérescence  wallé- 


tubes  nerveux  sont  conservés  en  grande  partie,  les  uns  avec  une 
myéline  normale,  d’autres  dépourvus  dé  cette  gaine  sur  tout  ou  partie 
de  leur  trajet. 

Il  semblerait  donc,  ou  bien  que  la  destruction  lentement  progrès- 


neural  (Francotte  et  Richler).  Celui-ei  devient  de  plus  en  plus  lamel¬ 
laire  tandis  que  les  tubes  nerveux  disparaissent,  myéline  d’abord, 
puis  cylindraxe.  Pins  tard,  on  ne  retrouve  plus  qu’un  tissu  fasciculé 
ou  nnnnaire  qui  se  dispose  en  lamelles  emboîtées  semées  de  noyaux 
allongés  et  aplatisi 

Il  s’agit  ici  d’une  véritable  transformation  fibreuse  complète  (Pil- 
liet),  d’une  endoneurite  cancéreuse  (Francotte  et  Richter). 

Au  niveau  des  ramifications  musculaires  et  intradermiques  les 
plus  fines,  cette  disparition  des  tubes  nerveux,  précédée  un  peu  plus 
haut  par  la  disparition  de  la  myéline  et  une  tuméfiante  du  cylindraxe, _ 
est  nette,  complète  et  s’effectue  sur  une  longueur  restreinte  comme 
une  véritable  section  (Oberthûr). 

Cette  transformation  scléreuse  proprement  dite,  qui  s’effectue  à 
une  certaine  distance  de  la  zone  cancéreuse  dépendrait,  pour  Pilliet, 
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SYSTÈME  SYMPATHIQUE 


Les  altérations  du  système  sympathique  sont  relativement  mal 
connues.  Il  est  généralement  négligé  aux  autopsies.  Peut-être  faut-il 
l’attribuer  à  ce  que  les  fibres  de  Rémak  qui  le  composent  en  grande 
partie  se  prêtent  mal  à  la  technique  courante  trop  exclusivement  appro- 


lorsqu’elle  ne  dépend  pas  d’une  technique 
défectueuse,  indique  un  début  d’atrophie  ou  résulte  d’un  œdème  intra- 
capsulaire  (Lubinofl). 

La  pigmentation  n’est  pas  un  état  pathologique.  Elle  fait  défaut  chez 
l’enfant,  existe  chez  l’adulte  sain  et  augmente  avec  l’âge.  Elle  serait  inver¬ 
sement  proportionnelle  à  l’activité  physiologique  (W.  Haie).  Lubinoff  a 
décrit  la  sclérose  des  cellules  caractérisée  par  l’état  homogène,  mat, 
brillant  du  protoplasma  et  la  disparition  du  noyau  (traumatisme,  péri¬ 
tonite,  diabète);  la  capsule  était  épaissie  et  ses  noyaux  proliférés. 
Graupner  a  signalé  leur  dégénérescence  graisseuse  (cancer,  sarcomatose). 

Les  cellules  multinucléaires  représentent  pour  les  uns,  avec  Ro¬ 
binson,  une  multiplication  récente  inflammatoire,  pour  d’autres,  avec 
Lubinoff  et  Laignel-Lavastine,  des  reliquats  embryonnaires. 

Les  cellules  capsulaires  irritées  réagissent.  Elles  se  gonflent,  pro¬ 
lifèrent,  tendent  à  pénétrer  à  l’intérieur  de  la  capsule  et  dépriment 
la  cellule  nerveuse  qu’elles  sont  susceptibles  de  détruire  activement 
(Neurophagie). 

La  lésion  exsudative  inflammatoire  de  Kahlden,  qui  se  présente 
comme  une  masse  arrondie,  homogène,  brillante  et  jaune,  paraît 
être  une  exsudation  à  l’intérieur  de  la  capsule. 

Du  côté  du  tissu  interstitiel  la  pigmentation  (choléra)  et  la  dégé¬ 
nérescence  graisseuse  (cirrhose,  paralysie  générale)  des  cellules  con- 


dans  la  variole  et  la  fièvre  typhoïde  que  Laignel-Lavastine  l’a  observée 
avec  le  plus  d’intensité. 

Le  bacille  d’Eberth  (Quizetti),  le  streptocoque  (Laignel-Lavastine) 
ont  été  retrouvés  dans  les  ganglions. 

La  sclérose  peut  succéder  à  une  inflammation  aiguë  ou  survenir 


SIXIÈME  PAIITIE 


SYSTÈME  VASCULAIRE 

CŒUR  ET  VAISSEAUX 


PÉRICARDE 

Le  péricarde  est  une  membrane  séreuse  limitant  une  cavité  desti¬ 
née  à  faciiiter  les  mouvements  du  cœur.  Les  modifications  patholo¬ 
giques  portent,  soit  sur  cette  cavité,  dont  le  contenu  peut  être  mo^ 
difié,  soit  sur  les  feuillets  viscéraux  et  pariétaux  de  la  séreuse. 

MODIFICATIOiSS  PATHOLOGIQUES  DE  LA  C.AT1TÉ 
PÉRICARDIQUE 

La  cavité  péricardique  peut  faire  défaut,  soit  du  fait  d’une  inflam¬ 
mation,  soit  par  malformation  congénitale. 

La  disparition  de  la  cavité  péricardique  d’origine  inflammatoire 
porte  le  nom  de  symphyse  cardiaque.  Elle  sera  étudiée  en  même 
temps  que  les  processus  inflammatoires  et  les  altérations  des  feuillets 
de  la  séreuse  qui  en  sont  la  conséquence. 

Les  faits  d’absence  de  la  cavité  péricardique  par  malformation- 
congénitale  sont  très  rares,  Ils  coïncident  habituellement  avec  d’au¬ 
tres  anomalies  du  côté  du  cœur  et  de  l’origine  des  vaisseaux.  L’ecto- 
pie  cardiaque  est  presque  toujours  accompagnée  d’anomalie  du 

L’absence  de  cavité  peut  être  totale  oa  partielle.  Dans  ce  dernier 
cas,  les  vestiges  de  la  cavité  péricardique  se  trouvent  toujours  du 


manquent  brusquement  dans  la  région  de  la  pointe.  Il  en  résulte  une 
sorte  d’oriflce,  par  lequel  sort  la  pointe  du  cœur,  qui  vient  ainsi  battre 
dans  la  cavité  pleurale. 

La  cavité  péricardique  peut  être  occupée  par  des  liquides,  des  so- 

A  l’état  normal,  on  trouve  de  5  à  30  grammes  d’un  liquide  clair 
dans  le  péricarde.  Il  renferme  des  globules  blancs  et  des  cellules  en¬ 
dothéliales  de  la  séreuse,  isolées  ou  agglutinées  sous  forme  de  lam¬ 
beaux.  Ces  cellules  contiennent  presque  toujours  des  granulations 
graisseuses. 

Ce  liquide  peut  être  beaucoup  plus  abondant  et  coïncider  avec  un 
épanchement  de  même  nature  dans  les  autres  séreuses  (plèvre,  péri¬ 
toine).  11  s’agit  alors  d’une  hydropysie  du  péricarde  ou  hydro-péri¬ 
carde,  sans  altération  notable  de  la  séreuse. 

L’épanchement  péricardique  peut  être  séro-fibrineux,  purulent,  ou 
même,  dans  certains  cas  exceptionnels,  chyliforme.  Il  est  alors  occa- 

péricarde.  Les  qualités  du  liquide  varient  avec  la  nature,  l’intensité  de 
l’inflammation  et  le  plus  ou  moins  de  lenteur  ou  de  rapidité  dans 


îloignés. 

U  péricarde  est  habituellement 


il  puisse  se  produire  des  gaz,  comme  cela  a  lieu  pour  les  pleurésies 
putrides  primitives.  Mais  l'histoire  de  ces  péricardites  putrides  est 


MODIFICATIONS  PATHOLOGIQUES  DES  MEMBRANES 
DD  PÉRICARDE 

Elles  sont  de  deux  ordres.  Ce  sont  :  I"  des  ikflammitions  ;  2*  des 
NÉOPLASIES  ou  TUMEuns.  Ces  dernières  seront  étudiées  avec  les 
tumeurs  du  cœur,  dont  on  ne  peut  pas  en  séparer  la  description. 

INFLAMM.4TIONS  OU  PÉRICARDITES 
Envisagées  à  un  point  de  vue  général,  dans  leurs  causes,  leur  pro¬ 
dites  ne  diffèrent  en  rien  des  autres  inflammations  des  séreuses  telles 
que  la  plèvre,  le  péritoine.  Ce  sont  les  mêmes  règles  qui  les  régissent 
toutes.  Les  différences  sont  toutes  contingentes  et  accessoires.  Elles 
sont  le  plus  souvent  constituées  par  des  modalités  inflammatoires 
tenant  à  la  physiologie  particulière  du  péricarde.  Les  formes  de  péri- 


continuent  avec  plus  ou  moins  de  succès,  mais  dans  laquelle  on  voit 
apparaître  et  se  poursuivre  les  phénomènes  réparateurs,  l’organisation 

La  description  de  l’épanchement  liquide  et  des  éléments  anato¬ 
miques  qu’il  contient  ne  peut  venir  qu’après,  car  la  production  d’un 
exsudât  liquide  n’est  qu’un  phénomène  accessoire,  contingent  qui 
manque,  du  reste,  dans  un  certain  nombre  de  péricardites. 

Phase  du  début. 

Sa  durée  est  plus  ou  moins  considérable  suivant  les  cas.  Dans  les 
inflammations  peu  intenses,  superficielles,  elle  ne  dure  que  quatre  à 
cinq  jours,  la  karyokinèse  et  la  végétation  des  endothéliums  et  des 
cellules  fixes  qui  marquent  le  début  de  la  période  de  réparation  se 
montrant  au  bout  de  ce  temps.  Mais  dans  les  cas  où  l’agression  micro¬ 
bienne  est  plus  sévère,  où  la  débilitation  de  l’organisme  permet  à 
l’inflammation  de  devenir  plus  intense,  le  début  du  phénomène  répara¬ 
teur  peut  se  trouver  retardé.  L’aspect  du  cœur  au  deuxième  ou 


troisième  jour  d’une  péricardite  est  caractéristique. 

L’épicarde  a  perdu  son  dépoli,  sa  transparence,  sa  finesse.  Il  est 
épaissi,  comme  œdématié,  . plus  humide  que  normalement  et  un  peu 


de  flbrine  Jlyalme.  La  fibrine  s’insère  sur  le  péricarde  dépourvu-de  son 
endothélium,  mais  non  pas  d’une  façon  continue  et  uniforme  sur  toute 
la  surface  du  péricarde.  Par  place,  on  voit  un  petit  ruban  de  fibrine 
homogène  s’accoler  au  péricarde  et  s’insinuer  dans  ses  anfractuo¬ 
sités.  En  d’autres  points,  ce  sont  des  fibrilles  parallèles  ou  obliques  qui 
viennent  se  confondre  avec  les  fibrilles  du  tissu  conjonctif.  Partie  de 
ces  points,  la  fibrine  se  développe  d’une  façon  irrégulière,  formant  des 
travées  minces  ou  boursouflées  qui  s’entre-croisent  et  s’anastomosent 
de  mille  façons  et  délimitent  des  cavités  de  toutes  dimensions  et  de 
formes  les  plus  irrégulières.  Il  en  résulte  la  formation  d’une  véritable 
dentelle.  • 


Dans  quelques  cas,  à  une  faible  distance,  au-dessus  de  la  couche 
flhroîde  du  péricarde,  on  voit  une  couche  de  fibrine  courir  parallèle¬ 
ment  à  cette  membrane  et  délimiter  ainsi  une  fente'  ou  espace  sous- 
pseudo-membraneux  cloisonné  plus  ou  moins  régulièrement  par  des 


ont  leur  volume  et  leur  configuration  normale.  Ceux  au  contraire  qui 
nagent  dans  le  liquide  sont  beaucoup  plus  gros,  comme  hydropiques, 
imbibés  par  le  liquide  dans  lequel  ils  baignent  et  de  forme  très  régu- 


3'  Quelques  cellules  granuleuses  d’Ehrlich,  selon  les  cas.  Elles  sont 
rarement  libres  dans  l’exsudât,  mais  plutôt  en  rapport  avec  la 


même  temps  que  des  phénomènes  d’organisation  se  montrent  danS  la 
profondeur,  on  voit  se  déposer  à  la  surface,  de  nouvelles  couches  de 
fibrine,  et  souvent  du  liquide  séro-flbrineux  exsuder  dans  la  cavité 
péricardique. 

Après  une  durée  variable,  les  phénomènes  indammatoires  s’atté¬ 
nuent,  puis  disparaissent  et  laissent  le  champ  libre  au  processus 
de  réparation  et  d’organisation. 

L’aspect  macroscopique  du  cœur  est  caractéristique  à  cette 
phase.  L’exsudât  flhrineux  est  jaunâtre,  grisâtre  ou  même  parsemé  de 
placards  hémorragiques.  La  surface,  loin  d’être  lisse,  présente  au 
contraire  des  saillies  rugueuses,  polypiformes,  d’où  les  appellations 
de  cor  hirsutum,  cor  villosum,  et  les  comparaisons  imagées  de  diffé- 


es  ou  arracher  des  parties  considérables  du  péricarde, 
i  processus  histologique  de  l’organisation  est  identique  à  celui 
utres  séreuses. 

i  n’est  qu’un  cas  particulier  de  l’inflammation  des  séreuses  en 

■al.  (Voirt.  I,p.l25et882.) 

ms  ne  ferons  que  rappeler  les  principaux  caractères. 

;s  agents  d'organisation  sont  : 

Les  celluies  endothéliales  qui  ont  été  épargnées  par  l’inflam- 

Les  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif  du  péricarde  ; 

Les  endothéliums  des  lymphatiques  et  des  capiilaires  sanguins. 


exsudai  liquide  n’est  pas  un  phé- 
aiguê.  Cependant  il  est  bien  peu' 
it  au  moins  d’une  légère  augmen- 
li  baigne  normalement  la  cavité 


jeu,  le  pus  est  épais,  phlegmoneux,  souvent  crémeux  et  jaunâtre  ;  il 
forme  des  placards  à  la  surface  du  cœur  sous  forme  de  fausses  mem¬ 
branes  peu  adhérentes.  Avec  le  streptocoque  on  aun  pus  plus  abondant, 
mais  moins  épais  que  le  précédent,  moins  franc  d’aspect,  plus  séreux. 

L’épanchement  gazeux  du  péricarde  ou  pnmmopéricarde  peut  se 
rencontrer  dans  trois  conditions  différentes  : 

1“  Pneumopéricarde  traumatique.  —  Il  y  a  ouverture  traumatique 

du  péricarde  et  communication  avec  l’air  extérieur,  habitueilement  il 

y  a  en  même  temps  inflammation  violente  du  péricarde.  L’épanche¬ 
ment  purulent  se  collecte  dans  la  partie  déclive;  il  est  habituellement 
mélangé  avec  le  sang  provenant  du  traumatisme.  Les  gaz  s’accumulent 
dans  la  partie  supérieure  ;  c’est  un  pyopneumopéricarde,  le  gaz  étant 
de  l’air  atmosphérique. 

S-  Pneumopéricarde  fistuleux.  -  Un  trajet  fistuleux  s’établit  entre 
la  cavité  du  péricarde  et  un  organe  en  rapport  avec  l’air  extérieur. 
Tantôt  c’est  un  épanchement  péricardique  qui  va  se  vider  dans  une 
cavité  voisine;  tantôt,  et  le  plus  souvent,  le  trajet  se  fait  en  sens 
inverse.  C’est  une  caverne  pulmonaire,  un  cancer'  de  l’œsophage,  un 


s’attacher  d’autre  part  au  péricarde  pariétal.  C’est  un  vestige  d’adhé¬ 
rence  péricardique,  qui  démontre  l’origine  inflammatoire  de  la  plaque. 

La  structure  en  est  des  plus  simples.  Le  tissu  conjonctif  sous- 
séreux  au  niveau  de  la  plaque  est  en  général  occupé  par  des  pelotons 
adipeux  qui  font  là  une  saillie  plus  considérahle  qu’à  l’entour.  Le  tissu 
fondamental  de  la  séreuse  est  souvent  plus  vascularisé  que  normale¬ 
ment,  et  le  siège  d’une  légère  diapédèse.  La  limitante  élastique  externe 
est  intacte.  C’est  au-dessus  d’elle  que  se  voient  des  couches  stratifiées 
de  tissu  conjonctif  avec  des  lits  de  cellules  plates  et  quelques  rares 
vaisseaux  capillaires  plus  ou  moins  atrophiés. 

Sous  le  nom  âe  péricardite  fibreuse  nodulaire,  Letma.  décrit  les 


avec  les  parties  superficielles  de  la  membrane  péricardique 
constitution  rappelle  celle  des  fibromes  lamellaires  (Cornil  i 


lidatioBj  c’est-à-dire  d’organisation,  se  fait  de  la  même  façon  que  pour 
les  péricardites  aiguës. 


viscérale  de  nature  conjonctive.  Elle  peut  être  t 
séreuse  est  complètement  annihilée  ou  partielle,  ( 


résistance  des  faisceaux  de  l’adhérence  et  les  rompre. 

A  la  place  d’une  symphyse,  on  n’a  plus  que  deux  plaques  laiteuses 
en  regard  sur  les  deux  feuillets  opposés  du  péricarde. 

Les  modifications  régressives  des  adhérences,  quand  elles  ne  se 
rompent  pas,  sont  multiples. 

On  peut  rencontrer  la  transformation  adipeuse,  c’est-à-dire  la  for¬ 
mation  de  vésicules  adipeuses  aux  dépens  des  cellules  fixes  du  tissu 
conjonctif.  L’adhérence  présente  par  place  l’aspect  du  tissu  cellulo- 


symphyses  nullement 


ha.  péricardite  syphilitique  a’a.  fis  i’3.atoüomie.  Elle  est  associée 
et,  en  général,  secondaire  à  des  lésions  scléro-gommeuses  du  myo- 

hsL  péricardite  actinomycoeique  est  également  le  résultat  de  la  pro-’ 
pagation  d’un  foyer  actinomycosique  du  médiastin  au  péricarde.  Elle 
est  caractérisée  par  des  épaississements  scléreux  avec  Irajets  fistuleux 
conduisant  à  des  foyers  purulents.  Ces  foyers  contiennent  des  grains 
jaunâtres  où  l’on  peut  déceler  le  parasite,  l’actinomyces. 

Les  observations  de  ces  péricardites  sont  extrêmement  rares. 

Seule,  la  péricardite  tuberculeuse,  par  sa  fréquence  et  ses  allures 
polymorphes,  mérite  une  description. 

PÉniCARDlTE  TDBERCOLEOSE 

Le  bacille  de  Koch  peut  se  rendre  au  péricarde  par  propagation 
d’un  foyer  tuberculeux  du  voisinage,  soit  par  la  voie  lymphatique,  soit 


nécrose  dès  leucocytes  qui  diapédèsènt  en  grand  nombre;  il  en 
la  formation  d’un  épanchement  purulent  formé  de  liquide 
grisâtre,  sanieux,  contenant  des  grumeaux  grisâtres,  qui  s( 
portions  d’exsudat  caséifiés  en  bloc,  et  détachés. 

Tels  sont  les  principaux  types,  mais  les.mtermediaires.so] 


de  la  tuberculose  du  péricarde.  Elle  peut  succéder  à  une  péricar¬ 
dite  exsudative,  vraisemblablement  à  une  de  ces  péricardites  pauvres 
en  néoplasie  tuberculeuse  et  qui  sont  parvenues  à  s’organiser  malgré 
la  présence  de  quelques  granulations  tuberculeuses.  On  retrouve, 
du  reste,  ces  granulations  au  milieu  du  tissu  de  symphyse,  tantôt 
encore  vivantes  et  peut-être  même  capables  d’évoluer,  tantôt,  le  plus 
souvent,  mortes,  dégénérées  sous  forme  de  petits  foyers  caséo-calcaires 
dans  lesquels  on  peut  quelquefois  encore  déceler  la  présence  de 
bacilles  en  voie  de  mortification. 


pertrophie  du  myocarde,  soit  le  plus  sou 


MYOCARD 

LÉSIONS  ÉLÉMENTAIRES 
Ce  paragraphe  comprend  l’élude  des( 


très  irrégulière.  Il 


;  effiloche- 


Le  plus  souvent  la  direction  générale  du  faisceau  est  conservée, 
mais  il  est  des  cas  dans  lesquels  la  dissociation  est  extrême  et  où 
chaque  segment  contractile  est  désorienté  par  rapport  à  l’axe  de 
la  fibre.  II  est  alors  impossible  de  reconnaître  dans  ce  mélange  de 
segments  musculaires  une  direction  quelconque. 

Œstreich  et  Israël  ont  fait  remarquer  que  la  fragmentation  du 
myocarde  n’est  pas  fatalement  liée  à  la  rupture  du  ciment  intercellu¬ 
laire.  La  cassure  se  fait  souvent  en  pleine  fibre  musculaire,  quelquefois 
même  très  près  des  noyaux.  Cette  constatation  est  fort  juste;  elle 
explique  la  présence  de  fragments  très  petits,  par  rupture  d’un  même 
segment  en  plusieurs  points,  et  la  persistance  bien  constatée  du  trait 
scalariforme  au  milieu  d’un  fragment  peu  volumineux  et  complète¬ 
ment  séparé  des  autres  segments  du  voisinage. 

Si  raccord  est  à  peu  près  fait  sur  les  caractères  objectifs  de  cette 
lésion,  il  n’en  est  pas  de  même  au  sujet  de  sa  nature,  de  ses  causes 
et  de  son  importance. 


Elle  est  tellement  fréquente,  Browicz  et  Tcdeschi  l’ayant  trouvée 
dans  près  de  la  moitié  des  cas  de  coeurs  pris  au  hasard,  que  l’on  s’est 
demandé  s’il  s’agissait  bien  d’une  lésion  pathologique  et  non  pas 
d’une  modifteaüon  cadavérique.  La  réponse  à  cette  question  peut  se 
faire  par  oui  et  par  non. 

Certainement,  dans  bon  nombre  de  cas,  c’est  une  altération  pa¬ 
thologique  qui  peut  se  produire  pendant  la  vie  du  malade.  La  preuve 
en  est  que  l’on  a  trouvé  cette  lésion  dans  des  cas  de  mort  brusque 
accidentelle,  sur  des  décapités,  dans  des  conditions  où  la  cadavérisa- 
tion  ne  pouvait  pas  être  invoquée. 

Mais,  dans  d’autres  cas,  ce  peut  être  une  modification  non  patholo- 


La  théorie  chimique  admet  qu’il  y  a  dissolution  du  ciment  inter- 
cellulaire  par  une  substance  chimique.  Durand  incrimine  l’acide 


La  théorie  ^AysiolosTtyMe  due  k  Colrat  consiste  en  ce  fait  que  le 
ciment  est  sécrété  normalement  par  les  fibres  musculaires  et  que  dans 
certaines  conditions  pathologiques  la  fibre  ne  secrète  plus  ou  secrète 
un  Ciment  insuffisant  à  maintenir  l’union  des  fibres  entre  elles,  d’où 
la  désintégration.  .  - 

La  théorie  microbiologique  a  été  mise  en  avant  par  Dunin  comme 
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varier  dans  des  proportions  assez  notables;  ainsi  que  le  nombre  des 
granulations  qu’il  contient. 

(Renaut),  on  décrit  un  état  de  la  .cellnle  dans  lequel  le  protoplasma 
forme  non  seulement  autour  du  noyau  une  coucbe  plus  épaisse  qu’à 


par  suite  de  la  disparition  d’un  nombre  variable  de  cylindres  eontrae- 
tiles  dégénérés  en  graisse. 

La  striation  longitudinale  disparaît  complètement  dans  les  cas  où 
l’œdème  de  la  fibre  se  complique  de  dégénérescence  de  la  substance 
contractile,  dans  le  cas  de  liquéfaction.  S’il  n’y  a  que  de  l’œdème  hy- 
pérplasmique,  la  striation  longitudinale,  an  contraire,  parait  exagérée, 

amoindrie.  Celte  exagération  tient  à  la  dissociation  des  cylindres  con- 


cule  droit,  que  la  couche,  adipeuse  envoie  quelques  traînées 
l’apparence  de  dissocier .  le  myocarde.  Mais  ce  processus  n’a 
jamais,  sur  un  cœur  sain,  de  grandes  proportions.  Jamais  on 
voit  s’insinuer  jusque  sous  l'endocarde. 

Cette  infiltration  du  muscle  par  la  graisse  se  fait  selon  les  g 
espaces  conjonctifs  interfasciculaires;  elle  accompagne  toujoui 
vaisseaux  et  nerfs  et  les  suit  jusqu’au  niveau  des  derniers  es 
périfasciculaires,c’est-à-direjusqu’àla  naissance  du  capillaire  arl 

Sous  certaines  influences  pathologiques  très  variées,  parmi 
quelles  on  relève  surtout  l’alcoolisme  et  l’absorption  de  bière 
linger  et  Bauer),  la  goutte,  le  diabète,  l’obésité,  etc.,  la  sure 
graisseuse  du  myocarde  s’exagère  et  peut  devenir  telle  que  le  myo 
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socier  tout  le  muscle  jusques  et  y  compris  les  piliers  de  la  mitrale. 

La  surcharge  graisseuse  du  myocarde  n’est  habituellement  que  la 
localisation  au  cœur  d’un  processus  pathologique  plus  général  :  l’adi¬ 
pose,  qui  relève  d’un  trouble  général  de  la  nutrition. 


L’extension  que  prend  le  phénomène  au  niveau  du  cœur  est  cer¬ 
tainement  favorisé  par  un  amoindrissement  de  la  résistance  ou  de  la 


vitalité  de  la  fibre.  Mais  cette  decheance  est  plus  fonctionnelle  qu’or¬ 
ganique,  car,  en  dehors  de  legeres  modifications  de  volume,  on  ne 
trouve  pas  de  lésions  des  éléments  contractiles.  Ils  ont  conservé  tous 
leurs  caractères  anatomiques.  Il  n'y  a  particulièrement  pas,  comme 
on  pourrait  le  croire  a  priori,  de  formation  graisseuse  dans  la  fibre, 
pas  de  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  le  cœur  gras,  il  s’agit  d’un  processus  purement  interstitiel. 

L’évolution  adipeuse  se  fait  là  comme  dans  les  autres  tissus, 
aux  dépens  des-  cellules  fixes  du  tissu  conjonctif.  Si  le  myocarde 


blé  par  de  la  graisse.  La  disparition  des  fibres  devient  une  cause 
d’augmentation  de  la  graisse.  Dn  cercle  vicieux  est  établi.  La  sur¬ 
charge  adipeuse  tend  à  i’atrophie  du  muscle  et  la  disparition  des  fibres 
exagère  la  production  adipeuse. 

DILiTATION  DU  CŒÜK 

Dn  cœur  est  dilaté,  lorsqu’une  ou  toutes  ses  cavités  présentent  une 
capacité  plus  grande  qu’à  l’état  normal.  Celte  altération  se  conçoit 
aisément  mais  l’appréciation  n’en  est  pas  toujours  facile,  surtout  dans- 
les  cas  où  la  dilatation  est  peu  marquée,  car  il  est  très  délicat  de 
déterminer  avec  une  appréciation  suffisante  la  capacité  des  cavités 


.  annihile  une  partie  de 
L  également  le  cas  du  cœur 


poumons  et  écarte  les  languettes  pulmonaires.  L’aire  de  la  matité 
cardiaque  s’étend  et  vient  déborder  le  bord  droit  du  sternum. 

La  dilatation  de  l’oreillette  gauche  dans  le  rétrécissement  mitral, 
qui  peut  atteindre  quelquefois  le  volume  d’une  tête  de  fœtus,  déplace 
en  arrière  la  trachée  et  les  bronches  et  quelquefois  les  comprime. 
Elle  peut  être  perçue  par  la  percussion  dans  la  région  interscapulo- 
vertébrale.  Le  cœur  est  de  plus  en  plus  couché  sur  .  le  diaphragme,  le 
déprime  et  les  battements  deviennent  perceptibles  au  creux  épigas¬ 
trique. 

Forme.  —  Elle  est  peu  altérée  lorsque,  lors  d’une  dilatation  totale 
du  cœur,  il  y  a,  en  même  temps,  hypertrophie  des  parois.  Mais 
quand  la  dilatation  est  totale  et  atrophique,  l’organe  devient  globu- 


l’artère  pulmonaire  ne  modifiênt  guère  leur  situation,  il  en  résulte 
que  l’orifice  de  sortie  du  sang  est  de  plus  en  plus  éloigné  du  bord 
droit  du  cœur,  que  l’axe  d’évacuation  se  trouve  modifié  et  qu’en  con¬ 
séquence  le  cœur  droit  est  condamné  à  des  efforts  de  plus  en  plus 

Dans  la  dilatation  du  cœur  gauche,  le  ventricule  s’arrondit  et  la 
pointé  du  cœur  gagne  de  plus  en  plus  vers  la  gauche,  c’est-à-dire  que 
l’axe  général  du  ventricule  gauche  s’éloigne  de  plus  en  plus  de  la  ver¬ 
ticale  et  tend  à  devenir  horizontal.  L’axe  de  l’orifice  aortique  étant  à  ■ 
peu  près  vertical,  il  en  résulte  une  divergence  d'autant  plus  grande 
que  la  dilatation  elle-même  estgplus  considérable  et,  au  point  de  vue 
fonctionnel,  une  perte  d’énergie  proportionnelle  à  l’angle  qüe  forment 
ces  deux  axes. 

Si  l’on  sera 


appelle  que  le  cœur  qui  se  laisse  dilater  est  déjà  i 
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des  ventricules,  il  en  résulte  un  cercle  vicieux  :  cœur  peu  résistant,  se 
laissant  dilater,  et  dilatation  contribuant  par  elle-même  à  diminuer 
la  résistance  du  myocarde.  C’est  pourquoi  l’asystolie,  lorsque  la  dila¬ 
tation  cardiaque  est  très  marquée,  est  si  dilficile  à  vaincre  et  pour 
ainsi  dire  irréductible. 

La  dilatation  du  cœur  peut  avoir  encore  une  autre  conséquence, 
■très  grave,  sûr  les  orifices.  Si  les  orifices  pulmonaire  et  aortique, 
grâce  à  leur  richesse  en  fibres  élastiques,  se  laissent  peu  dilater,  il 

'h’en  est  pas  de  même  des  orifices  auriculo-ventriculaires.  Ceux-ci, 

particulièrement  l’orifice  tricuspide,  peuvent  atteindre  un  volume 
considérable.  Cinq  doigts  peuvent  y  pénétrer  facilement  au  lieu  des 
•trois  doigts  qu’il  admet  normalement.  Les  valves  sont  dès  lors  inca¬ 
pables  de  les  obturer,  et  il  eu  résulte  des  insuffisances  par  dilatation 
d’orifice.  C’est  là  une  nouvelle  cause  de  dilatation  pour  les  ventricules, 
car  le  muscle  a  à  lutter  non  seulement  contre  la  pression  du  sang 
intraventriculaire,  mais  en  outre  contre  la  pression  du  sang  qui 
afflue  dans  l’oreillette. 

Quelles  sont  les  lésions  du  cœur  dilaté?  La  réponse  à  cette  ques¬ 
tion  est  loin  d’être  simple.  En  effet,  les  cœurs  dilatés  que  l’on  a  liabi- 
tuellemeut  à  examiner  sont  des  cœurs  provenant  de  malades  morts  en 
asystolie,  c’est-à-dire  pouvant  présenter  à  cêté  des  lésions  pathogé¬ 
niques  de  la  dilatation  des  lésions  terminales  qui  ne  sont  que  la 
signature  de  la  déchéance  finale  du  myocarde  et  n’ont  rien  à  voir 
avec  la  dilatation.  Il  n’y  a  pas  de  lésion  de  myocarde  véritablement 
spécifique  de  la  dilatation.  Toute  faiblesse  absolue  ou  relative  du 
muscle  vis-à-vis  de  l’effort  qu’il  a  à  développer  est  une  cause  de  di- 
latatioD. 

Cette  faiblesse  peut,  dans  nombre  de  cas,  ne  se  traduire  par  aucune 
modification  de  structure  j  le  myocarde  paraît  sain.  Dans  d’autres 
cas,  on  peut  rencontrer  toutes  les  variétés  de  lésions  de  la  fibre  ou  du 
squelette  conjonctivo-vasculaire  :  plaques  de  sclérose,  modification  de 
la  structure,  œdème  hyperplasmique  et,  plus  particulièrement,  la  sur¬ 
charge  graisseuse  du  myocarde. 


e,  théoriquement,  l’on  s’attend  à 


donc  synonyme  d’hypertrophie  du  myocarde. 

L’hypertrophie  est  facile  à  reconnaître  quand  elle  est  généralisée  et 
qu’elle  atteint  un  notable  degré  ;  elle  est  plus  difficile  à  déceler, 
quand  elle  est  peu  accentuée.  Il  n’y  a  même  pas  de  limites  en  deçà  et 
an  delà  desquelles  il  y  a  ou  il  n’y  a  pas  d’hypertrophie,  le  myocarde  ne 
présentant  pas  chez  tous  les  sujets  et  aux  différents  âges  les  mêmes 

C’est  en  se  basant  sur  le  poids,  le  volume,  l’épaisseur  des  parois 


e,  chacun  de  ces  éléments,  pris  sépa- 
:  diagnostic. 


i  antérieures  du  myocarde  jouent  aussi  un  g 
1  de  l’hypertrophie.  Si  la  lésion  est  localisée  i 


impose  au  resté  du  cœur.  Si  la  lésion  est  plus  ou  moins  généralisée  et 
porte  spécialement  sur  la  fibre  musculaire,  elle  entrave  et  supprime 
même  toute  tendance  à  l’hypertrophie. 

Variétés  akatomioues.  —  L’hypertrophie  cardiaque  peut  être  : 
a)  localisée,  c’est-à-dire  ne  portant  que  sur  une  ou  deux  cavités  car¬ 
diaques;  b)  généralisée,  intéressant. lés  quatre  cavités. 

Le  plus  ordinairement  elle  est  localisée,  tout  au  moins  au  début. 
Devant  un  obstacle  à  la  grande  circulation,  que  cet  obstacle  se  trouve 
au  niveau  de  l’aorte,  comme  dans  l’insuffisance  aortique,  disséminé 
sur  une  plus  ou  moins  grande  surface  de  la  circulation,  comme  dans 
l’artérite  chronique,  ou  bien  encore  lié  à  une  altération  d’organe  telle 
que  les  néphrites,  c’est  le  ventricule  gauche  qui  s’hypertrophie.  L’hy¬ 
pertrophie  est  localisée  en  ventricule  tant  que  l’orifice  mitral  n’est 
pas  altéré  et  que  le  jeu  de  ses  valves  n’est  pas  modifié.  Ses  valves 
forment  barrière  et  empêchent  l'excès  de  pression  ventriculaire  de  se 
faire  sentir  du  côté  de  l’oreillette  gauche. 

Devant  un  obstacle  à  la  petite  circulation,  tel  un  rétrécissement  de 
l’artère  pulmonaire  ou  de  son  infundibulum,  inocclusion  du  septum 
interventriculaire,  lésions  chroniques  du  poumon  ou  lésions  viscé¬ 
rales  (foie,  estomac),  agissant  d’une  façon  réflexe  sur  la  circulation 
pulmonaire,  ce  sera  le  ventricule  droit  qui  s’hypertrophiera.  Les  valves 
tricuspides  formeront  la  barrière  qui  empêchera  l’excès  de  pression 
de  se  faire  sentir  sur  l’oreiilelte. 

Si  l’obstacle  se  trouve  dans  le  cœur  au  niveau  des  orifices  auriculo- 
ventriculaires,  ce  seront  les  oreillettes  qui  s’hypertrophieront.  Mais 
les  troubles  circulatoires  ne  s’arrêteront  pas  là,  car  il  n’y  a  pas  de 
barrière  entre  les  oreillettes  et  les  veines  qui  s’y  abouchent,  en  sorte 
que  la  grande  ou  la  petite  circulation  seront  toujours  plus  ou  moins 
troublées  dans  le  cas  de  rétrécissement  auriculo-ventrieulaire.  Le 
cas  est  surtout  important  pour  le  rétrécissement  mitral,  car  le  ralentis¬ 
sement  de  la  circulation  pulmonaire  qui  en  est  la  conséquence  retentit 
forcément  sur  le  ventricule  droit,  qui  est  amené  à  s’hypertrophier. 

L’hypertrophie  peut  être  généralisée  aux  quatre  cavités.  Ce  fait  se 
montrera  : 

1"  Dans  les  cas  complexes  de  lésions  valvulaires,  lorsqu’elles  portent 
simultanément  sur  les  orifices  auriculo-ventriculaires  et  artériels; 

2»  Lorsqu’une  hypertrophie  primitivement  localisée  à  un  ventri¬ 
cule  se  généralise  aux  autres  cavités  du  fait  de  la  défaillance  des  val¬ 
vules  auriculo-ventriculaires.  En  général,  l’hypertrophie  est  plus  mar¬ 
quée  sur  la  cavité  primitivement  atteinte; 


pas  d’une  façon 


On  a  vonlu  interpréter  comme  éléments  musculaires  néo-formés 
ies  fibres  grêles  de  5  à  8  p.  que  l’on  trouve  dans  les  cœurs  hypertro¬ 
phiés.  Mais,  par  comparaison  avec  un  myocarde  sain,  on  voit  qu’il  n’y 
a  pas  un  nombre  plus  grand  de  ces  éléments  grêles  dans  les  cœurs 
hypertrophiés.  De  plus,  sur  les  coupes  transversales  on  se  rend  par¬ 
faitement  compte  que  les  fibres  grêles  ne  sont  que  des  rameaus  anas¬ 
tomotiques  entre  deux  cellules  cardiaques. 

En  résumé,  dans  les  cœurs  hypertrophiés,  l’hypertrophie  des  élé¬ 
ments  musculaires  est  à  peu  près  démontrée,  leur  multiplication  reste 
à  l’état  d’hypothèse. 

Les  autres  lésions  que  l’on  peut  rencontrer  sur  les  cœurs  hyper¬ 
trophiés  sont  en  rapport  direct  avec  l’hypertrophie  en  elle-même.  Ce 

a)  Soit  des  lésions  secondaires  terminales; 

à)  Soit  des  lésions  concomitantes  sans  aucun  rapport  avec  l’hy- 

c)  Soit  des  lésions  primordiales  ayant  agi  en  tant  que  cause  de 
l’hypertrophie  du  cœur. 


Il  est  indispensable  de  distinguer  la  petitesse  du  cœur  de  l’atro¬ 
phie.  Dn  cœnr  peut  être  très  réduit  de  volume  sans  pour  cela  être 
atrophié.  Le  cœur  des  chlorotiques,  des  tuberculeux  est  habituelle¬ 
ment  petit.  Dans  le  rétrécissement  mitral,  le  ventricule  gauche  est 
également  très  réduit  de  volume.  11  s’agit  ici  d’un  phénomène  d’adap¬ 
tation  du  myocarde  à  l’énergie  qu’il  a  à  développer,  comparable,  mais 
absolument  opposé  à  celui  que  nous  avons  décrit  à  propos  de  l'hyper¬ 
trophie; 

Dans  l’atrophie  vraie,  il  s’agit  d’un  cœur  primitivement  normal,  ou 
même  hypertrophié,  qui  diminue  de  volume.  Les  causes  en  sont  les 
troubles  profonds  de  la  nutrition  générale,  les  cachexies,  particuliè¬ 
rement  la  cachexie  cancéreuse,  l’inanition,  et  même  la  cachexie 
sénile. 


te  la  graisse  sous-épicardlque  qui  s< 


le,  allongée,  très,  réduite  de 


LÉSIONS  DU  MYOCARDE  SECONDAIRES  A  UN  TROUBLE  DE  LA  CIRCULATION 
SANGUINE 

Là  circulation'  peut  être  troublée  soit  par  éJicès,  soit  par  défaut. 
Dans  le  premier  cas,  on  aura  soit  de  la  congestion,  soit  de  Vaeâèmi; 
dans  le  second,  on  aura  de  l’anémie  ou  des  lésions  de  nature  isché¬ 
mique,  c’est-à-dire  des  infarctus. 


Malgré  sa  richesse  en  vaisseaux,  le  myocarde  est  beaucoup  moins 
sujet  que  d’autres  viscères  aux  congestions.  Les  contractions  ryth¬ 
mées  du  cœur  contribuent  à  vider  mécaniquement  les  capillaires,  et 
les  veines  qui  sillonnent  le  muscle.  Ce  n’est  guère  que  dans  les 
asystolies  prolongées,  surtout  dans  le  cas  de  lésions  mitrales,  que  la 
stase  sanguine  devient  manifeste.  Il  y  a  alors  un  cœur  cardiaque, 
comme  il  y  a  un  rein  cardiaque  ou  un  foie  cardiaque.. 

La  congesüon  se  marque  au  premier  aspect  par  l’énorme  dilata¬ 
tion  des  veines  coronaires.  Le  tronc  des  veines  coronaires,  qui  se 
jette  dans  l’oreillette  droitè,  peut  acquérir  un  volume  considérable-  il 


é  de  petits  capil- 
linent  dans  leur 

it  çà  et  là  les 
:  trouve  entourée 


!  juxtaposées  : 


Les  quelques  observations  qui  en  ont  été  | 
toutes  probantes.  La  rareté  des  embolies  cor 
disproportion  trop  considérable  entre  le  calib 
coronaires.  Un  caillot  migrateur  venant  du 


atteinte  que  la  droite.  Petitesse  du  calibre,  peu  en  rapport  avec  l’acti¬ 
vité  fonctionnelle  exagérée  du  cœur  gauche,  qu’elle  irrigue  compara¬ 
tivement  à  la  coronaire  droite,  telle  est  la  raison  que  l’on  donne  de  ce 
fait  pathologique. 

De  plus,  les  différents  rameaux  de  la  coronaire  gauche  ne  sont  pas 
également  atteints.  Les  rameaux  auriculaires  le  sont  relativement  peu. 


II  s’agit  d’un  véritable  séquestre  musculaire. 

En  dehors  de  ces  régions,  les  flbres  présentent  à  un  haut  degré  la 
dissociation  segmentaire,  les  altérations  de  striation,  exagération  de  ' 
la  striation  iongitudinaie,  les  dégénérescences  graisseuses  et  granulo- 
pigmentaires. 

Ces  deux  variétés  de  dégénérescence  se  rencontrent  fréquemment 
sur  les  mêmes  flbres,  au  point  qu’ii  est  difficile  de  faire  la  démarca¬ 
tion  entre  certaines  granulations  graisseuses  et  d’autres  granulo-pi- 
entaires.  La  dégénérescence  graisseuse  est  particulièrement 


on  peut  les  suivre  depuis  le  foyer  de  mortification  jusqne  dans  l’inté¬ 
rieur  de  vaisseaux  de  calibre. 

B)  État  alvéolaire.  —  li  est  essentiellement  constitué  par  des  cavités 
ou  alvéoles  limités  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  contenant 
des  liquides  chargés  de  granulations  graisseuses  et  pigmentaires. 

Sur  des  coupes  longitudinales,  ces  alvéoles  sont  juxtaposés  les  uns 
à  côté  des  autres  et  forment  des  figures  ovalaires  ou  des  rectangles 
très  allongés  dans  le  sens  des  fibres  musculaires.  Sur  des  coupes 
transversales,  ce  sont  des  cercles  ou  des  polyèdres.  Leurs  dimensions 
assez  variables  ne  dépassent  pas  le  diamètre  d’une  fibre  musculaire  et 
sont  souvent  beaucoup  plus  petites. 

Le  tissu  conjonctif  qui  circonscrit  ces  alvéoles  est  formé  de  fais¬ 
ceaux  connectifs  légèrement  ondulés  et  flbrillaires.  C’est  un  tissu  de 
néo-formation  qui  se  colore  vivement  et  présente  de  nombreuses 
cellules. 

Le  contenu  de  l’alvéole  est  formé  d’un  plasma  liquide  dans  lequel 
on  trouve  des  cellules  lymphatiques,  de  gros  noyaux  libres  et  des  gra¬ 
nulations  graisseuses  et  pigmentaires  libres  ou  incorporées  dans  des 
leucocytes. 

Cet  état  alvéolaire  résulte  de  la  fonte  des  fibres  musculaires.  L’al¬ 
véole  correspond  à  la  logette  de  la  fibre  musculaire,  le  tissu  conjonctif 
qui  la  circonscrit  n’est  autre  que  le  tissu  de  soutènement  de  la  fibre, 
mais  considérablement  hypertrophié.  Le  contenu  de  l’alvéole  repré¬ 
sente  ce  qui  reste  de  la  fibre  musculaire,  c’est-à-dire  quelques  débris 

C)  Sclérose  molle.  —  Ce  n’est  qu’une  légère  modification  de  l’état 
alvéolaire.  Les  alvéoles  diminuent  de  volume  par  suite  de  la  résorption 
d’une  partie  de  leur  contenu  :  plasma  et  granulations.  Le  tissu  conjonctif 
jeune  qui  les  encadre  s’hyperlrophie  et  contribue  par  sa  rétractilité  à 
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dn  tissu  fibreux  et  les  éléments  cellulaires  y  sont  beaucoup  plus  rares 

et  plus  aplatis. 

Tantôt  il  s’agit  de  lésions  plus  intenses.  L’endocarde  n’est  plus  re¬ 
connaissable;  ou  bien  il  est  détruit,  ou  bien  il  est  très  tuméfié.  Dans 
ces  cas  il  y  a  toujours  formation  d’un  thrombus  ventriculaire  pariétal, 
très  adhérent. 

Il  est  difficile  alors  d’établir  la  démarcation  entre  le  thrombus  et 
la  paroi,  car  les  phénomènes  d’organisation  des  couches  profondes  du 
caillot  s’installent  rapidement  et  l’endocarde  tuméfié  se  continue  in¬ 
sensiblement  avec  le  tissu  d’organisation. 

B)  Péricardite. —Les  lésions  du  péricarde  sont  aussi  fréquentes  que 
celles  de  l’endocarde;  elles  sont  cependant  un  peu  moins  intenses. 

Dès  les  premiers  jours  de  i’infarctus,  ce  sont  surtout  les  phéno¬ 
mènes  vasculaires  qui  prédominent  :  conjection,  thrombose  de  cer¬ 
tains  capiiiaires,  petites  hémorragies. 

Plus  tard,  il  se  forme  une  péricardite  subaiguë  ou  chronique,  qui 
amène  la  formation  soit  d’une  grosse  plaque  laiteuse  dans  toute  la 
région  de  i’infarctus,  soit  d’adhérences  entre  les  deux  feuillets,  sous 
forme  de  symphyse  partielle.  Celte  dernière  éventualité  est  la  plus 
fréquente. 

Conséquences  de  l’infarctus. 

Les  conséquences  de  l’infarctus  sont  de  trois  sortes.  Ce  sont  : 
a)  les  ruptures  du  cœur;  b)  les  anévrysmes;  c)  les  plaques  fibreuses 
localisées  du  myocarde. 

A)  Rupture  spontanée  du  cœur.  —  C’est  un  accident  relativement 
rare.  Toutes  les  ruptures  du  cœur  ne  sont  pas  forcément  secondaires 
à  un  infarctus.  Toute  lésion  locale  capable  de  diminuer  la  résistance 
du  myocarde  peut  être  une  cause  de  rupture.  Les  abcès  du  myocarde 
peuvent  avoir  cette  conséquence;  il  y  en  a  eu  des  observations.  Mais 
ce  sont  là  des  faits  exceptionnels,  l’immense  majorité  des  ruptures 
du  cœur  étant  liées  à  l’oblitération  d’un  rameau  coronaire. 

Ces  ruptures  siègent  du  reste  aux  lieux  de  prédilection  des  in¬ 
farctus.  Habituellement,  c’est  sur  le  ventricule  gauche  (139  fois  sur 
163  cas,  statistique  de  Robin  et  Nicolle),  à  sa  face  antérieure,  dans  sa 
partie  moyenne  et  près  de  la  cloison  interventriculaire,  c’est-à-dire 
dans  la  région  correspondant  à  l’oblitération  du  rameau  interventri¬ 
culaire,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fréquemment  atteint. 

Le  ventricule  droit  est  atteint  beaucoup  plus  rarement  (20  fois  sur 
263  cas.  Robin  et  Nicolle).  Les  oreillettes  le  sont  exceptionnellement. 
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L’oriflce  interne  de  rupture  est  souvent  plus  difficile  à  découvrir 
que  l’oriflce  externe,  caché  qu’il  est  entre  les  colonnes  charnues  et 
recouvert  par  des  caillots. 

L’oriflce  interne  n’est  pas  toujours  en  rapport  direct  avec  l’orifice 
externe,  car  le  trajet  de  la  rupture  est  souvent  irrégulier,  sinueux, 
quelquefois  hiflde  ou  trifide. 

B)  Anévrysme  pariétal  du  cœur.  —  Leur  siège  de  prédilection  est 
le  ventricule  gauche,  87  fois  sur  90  (Pelvet)  à  la  pointe,  ou  dans  les 
deux  tiers  inférieurs  de  la  paroi  antérieure  du  ventricule  gauche. 

Le  volume  en  est  très  variable;  quelquefois  ce  ne  sont  que  de 
petits  enfoncements  de  la  pointe,  gros  comme  une  noix.  D’autres  fois, 
ce  sont  de  grandes  dilatations  pouvant  atteindre  le  volume  d’une 
pomme  ou  du  poing. 

Ces  anévrysmes  ne  rappellent  que  de  très  loin  la  forme  des  ané¬ 
vrysmes  du  système  artériel.  Le  plus  souvent  ils  ne  sont  pas  recon¬ 
naissables  au  dehors  ;  la  forme  du  cœur  n’est  pas  modifiée.  Mais  sur 
une  section,  on  voit  en  un  point  de  la  cavité  ventriculaire  une  dépres- . 
sion  plus  ou  moins  large  creusée  aux  dépens  de  l’épaisseur  du  myo¬ 
carde.  Cette  dépression,  dans  certains  cas,  n’est  pas  brusque;  elle  se 
fait  lentement,  en  allant  des  parties  saines  où  le  myocarde  a  son  épais¬ 
seur  normale,  vers  les  parties  les  plus  atteintes,  où  la  paroi  ne  mesure 
souvent  que  quelques  millimètres  d’épaisseur. 

Il  n’y  a  pas  de  collet,  c’est  l’anévrysme  difus  de  Thurnam. 

Dans  d’autres  cas,  les  limites  entre  le  muscle  sain  et  l’anévrysme 
sont  très  nettes  et  sont  marquées  par  un  rebord  saillant  formant  collet. 
La  cavité  anévrysmale,  surtout  lorsqu’elle  siège  à  la  pointe,  peut 
s’agrandir  par  pression  intérieure  et  modifier  ainsi  la  forme  extérieure 
du  cœur.  Ce  dernier  prend  alors  un  aspect  tout  à  fait  caractéristique. 
Il  parait  formé  de  deux  dilatations  superposées,  une  supérieure  ven¬ 
triculaire,  une  inférieure  anévrysmale,  séparées  par  un  point  rétréci. 
Le  cœur  a  la  forme  d’un  sablier. 

Dans  quelques  cas  rares  d’anévrysmes  diffus  de  Thurnam,  on  peut 
ne  pas  trouver  de  caillots.  C’est  l’exception,  car  le  plus  souvent  la 
cavité  anévrysmale  est  remplie  de  caillots  sanguins  quelquefois  très 
anciens.  Leur  forme,  couleur,  densité,  degré  d’adhérence  varient  selon 
les  observations.  Ils  peuvent  prendre  un  aspect  spécial  connu  sous  le 
nom  de  kyste  fibrineux  de  la  pointe  du  cœur.  Ce  sont  des  caillots 
fibrineux  adhérents  à  l’endocarde,  qui  présentent  dans  leur  centre 
des  cavités  kystiques  remplies  d’un  liquide  blanchâtre,  ou  d’une 
bouillie  sanieuse  puriforme.  Il  ne  s’agit  pas  d’abcès,  mais  de  fibrine 


sible  de  colorer  un  noyau  et  où  toute  trace  de  striation  a  disparu.  En 
en  mot,  il  s’agit  d’un  processus  de  nécrose  aiguë.  Souvent  même  au 
centre  du  nodule  infectieux,  il  n’y  a  plus  d’élément  myocardique 
reconnaissable. 

On  peuty  déceler,  par  contre,  assez  souvent,  des  micro-organismes  : 
streptocoques,  staphylocoques,  etc. 

Ces  nodules  infectieux  peuvent  parfaitement  guérir,  mais  ils 
laissent  après  eux,  après  résorption  de  tous  les  éléments  mortifiés, 
un  petit  îlot  de  sclérose,  s’irradiant  à  la  périphérie,  entre  les  faisceaux 
muscuiaires. 

Les  abcès  du  myocarde  sont  devenus  extrêmement  rares.  La  sup¬ 
puration  du  myocarde  peut  se  montrer  soit  comme  conséquence  de  la 
propagation  au  muscle  d’une  endocardite  ulcéreuse,  soit  comme  la 
manifestation  d’une  pyohémie. 

L’endocardite  ulcéreuse  gagnant  le  myocarde  se  rencontre  quel¬ 
quefois.  Son  lieu  de  prédilection  est  la  partie  supérieure  de  la  cloison 
interventriculaire  dans  la  région  avoisinant  les  valvules  sigmoïdes  de 
l’aorte.  Le  processus  ulcératif  peut  être  tel  que  la  cloison  soit  perforée 
et  qu’il  y  ait  communication  entre  les  deux  ventricules. 

Les  ahcès  dus  à  la  pyohémie  sont  des  abcès  miliaires,  plus  ou 
moins  nombreux,  et  disséminés  dans  toutes  les  réglons  du  myocarde. 
Cependant,  d’après  Kôster,  ils  se  montrent  avec  une  prédilection  mar¬ 
quée  dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  paroi  antérieure  du  ventricule 

Leur  nombre  et  leur  volume  varient  avec  chaque  cas.  Les  agents 
habituels  sont  le  staphylocoque,  le  streptocoque,  et  quelquefois  le 
pneumocoque.  Dès  le  début  de  la  formation  de  l’abcès,  on  voit  l’amas 
microbien  au  centre  du  nodule,  souvent  dans  un  petit  vaisseau  throm¬ 
bosé.  Tout  autour  de  lui  il  y  a  une  zone  de  nécrose  musculaire,  et  plus 
en  dehors  une  couronne  plus  ou  moins  épaisse  de  leucocytes.  Ces 
leucocytes  pénètrent  bien  vite  cette  région  nécrosée;  ils  se  mortifient 
eux-mêmes  et  fabcès  est  ainsi  constitué. 

Ces  abcès  peuvent  se  guérir  et  se  transformer  en  une  cicatrice 
fibreuse.  Le  plus  souvent,  si  la  mort  ne  survient  pas  du  fait  de  la  mala¬ 
die  générale,  ils  peuvent  être  l’origine  de  très  graves  complications. 

a)  Si  i’abcès  est  sous  le  péricarde,  il  peut  en  résulter  une  péricar- 

b)  Dans  le  cas  d’abcès  des  piliers,  ii  peut  y  avoir  des  ruptures  et  des 
insuffisances  valvulaires. 

c)  Si  l’abcès  s’ouvre  dans  l’endocarde,  il  en  résulte  une  nouvelle 
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cause  d’embolie  des  produits  septiques,  des  ulcérations  plus  ou  moins 
profondes  du  muscle,  pouvant  conduire  à  la  formation  d’un  anévrysme 
aigu  ou  même  d’une  rupture  du  myocarde. 

d)  Dans  la  cloison  interventriculaire,  ils  peuvent  entraîner,  parleur 
rupture,  une  communication  des  deux  cœurs. 

Les  lésions  inflammatoires  diffuses  du  myocarde  sont  beaucoup 
pius  fréquentes.  Ce  sont  les  lésions  que  l’on  rencontre  habituellement 
au  cours  des  maladies  infectieuses,  dans  les  formes  dites  cardiaques  de 
ces  maladies.  Cependant,  ii  ne  faut  pas  s’attendre  à  trouver  toujours 
des  lésions  du  myocarde  dans  ces  formes  cardiaques.  Et,  d’autre  part, 
celles  que  l’on  trouve  sont  quelquefois  minimes  et  banales,  ne  corres¬ 
pondant  nullement  à  l’intensité  des  phénomènes  cliniques.  Il  semble 
bien  établi  maintenant  que  les  lésions  du  myocarde  seul  ne  sont  pas 
la  cause  exclusive  dés  phénomènes  cardiaques  des  maladies  infeo- 


iphtérie.  Ei 


de  petites  taches  gris  pâle  e 
La  dégénérescence  ou  i 
plus  fréquente.  Il  y  a  d’at 


Caractères  microscopiques. 


Ils  peuvent  être  envisagés  à  un  double  point  de  vue  :  au  point  de. 
vue  de  leur  topographie;  2“  au  point  de  vue  de  leur  constitution  his¬ 
tologique. 

1“  Topographie.—  On  distingue,  suivant  la  région  du  myocarde  qui 

rose  sous-épicardique,  c)  la  sclérose  sous-endocardique.  Cette  dernière 
est  particulièrement,  intéressante.  Dans  toute  la  région  de  l’endo¬ 
carde  qui  en  est  le  siège,  il  se  forme  une  bande  de  sclérose  d’épaisseur 
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du  côté  du  muscle  une  série  de  prolongements  qui  s’insinuent  entre  les 
faisceaux.  D’autre  part,  toutes  les  colonnes  charnues  de  la  région 
sont  atrophiées,  rubanées,  ne  contenant  plus  aucun  élément  muscu¬ 
laire. 

Mais  c’est  surtout  par  rapport  aux  vaisseaux  que  la  topographie  des 
scléroses  cardiaques  a  été  étudiée.  On  en  a  décrit,  d’une  façon  un  peu 
schématique  et  avec  une  arrière-pensée  pathogénique,  plusieurs 
variétés  : 

a)  Sclérose  périartérielle  ou  périartérite.  Le  tissu  conjonctif  serait 
surtout  accusé  autour  des  vaisseaux  d’où  il  rayonnerait  dans  le  tissu 

b)  Sclérose  para-artérielle  ou  dystrophique.  Le  tissu,  de  sclérose 
siégerait,  au  contraire,  aux  confins  du  territoire  irrigué  par  le  vaisseau 
et  formerait  comme  un  cercle  ayant  le  vaisseau  comme  centre  et  ayant 
continuellement  tendance  à  se  rétrécir; 


est  la  présence,  quelquefois  en  quantité  excessive,  du  tissu  élastique 
(hypergenèse  élastique,  sclérose  élasticogène).  Ce  tissu  provient,  selon 
les  cas,  soit  des  couches  élastiques  artérielles,  soit  du  tissu  élastique 
fondamental  du  cœur,  soit  de  l’endocarde. 


I  pour  en  expliquer  la  for¬ 


ce  sont  :  à)  la  théorie  de  la  sclérose  dystrophique;  b)  la  théorie  de 
la  périartérite;  c)  la  théorie  de  l’action  directe;  d)  la  théorie  isché- 

a)  Sclérose  dystrophique.  —  Ce  n’est  ^ 


jonotif.  En  effet,  il  n’est  pas  exceptionnel  de  trouver  en  plein  foyer 
scléreux  des  Ilots  de  libres  musculaires  ou  même  quelques  fibres 
éparses,  absolument  normales.  Souvent  même  ces  éléments,  au  lieu 
d'être  atrophiés,  sont  énormes,  très  nettement  hypertrophiés.  Il  est 
bon  de  rappeler  que  c’est  sur  des  fibres  ainsi  isolées  en  plein 
territoire  scléreux  que  l’on  peut  trouver  les  plus  grands  diamètres 
connus. 

c)  Théorie  ie  l’action  iireete.  —  Elle  est  simple,  logique  .et  cer¬ 
tainement  s’applique  à  un  certain  nombre  de  faits.  Une  même  cause, 
infectieuse  ou  toxique,  agissant  en  même  temps  sur  les  différents 
éléments  du  myocarde,  produit  des  réactions  différentes  selon  ces 
éléments.  Il  y  a  atrophie  et  disparition  des  éléments  musculaires,  et 
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I  PÉRICARDE 


myocarde  se  rendent  âuï  ganglions  de  la  base  du  cœur,  et  ces  derniers 
sont  reliés  aux  ganglions  de  la  trachée  et  des  bronches.  L’objection  que 
l’on  peut  faire  à  celte  hypothèse  est  que  les  germes  doivent,  pour  at¬ 
teindre  le  myocarde,  suivre  un  trajet  rétrograde  parrapportau  cours  de 
la  lymphe.  La  généralisation  cancéreuse  se  fait  souvent  suivant  ce  mode . 
Pourquoi  ne  pourrait-il  pas  en  être  de  même  pour  la  tuberculose  ? 

.ACTINOMYCOSE  DD  CŒUR  ET  DU  PÉRICARDE 

II  ne  s’agil  jamais  d’une  localisation  primitive  des  champignons. 
L’actinomycose  est  toujours  secondaire. 

Elle  est  absolument  exceptionnelle  quand  le  foyer  est  extrathora¬ 
cique;  elle  ne  se  rencontre  alors  que  dans  le  cas  de  pyohémie  actino- 
mycosique  et  se  traduit  par  des  abcès  isolés. 

Elle  est,  au  contraire,  très  fréquente  et  presque  constante  quand  il 
y  a  un  foyer  intrathoracique.  La  propagation  se  fait  par  continuité. 
L’abcès  cervical,  intrapulmonaire  ou  pleural  entre  en  contact  avec  la 
face  externe  du  péricarde. 

Il  se  forme  soit  une  symphyse  du  péricarde  qui  est  en  même 
temps  plus  ou  moins  soudée  aux  organes  du  voisinage,  soit  un  épan¬ 
chement  en  général  clair,  séreux,  quelquefois  séro-purulent, 

Le  myocarde  est  atteint  sous  forme  d’abcès.  Si  ce  sont  des  abcès 
métastatiques,  iis  sont  en  général  miliaires,  petits,  très  nombreux, 
disséminés  partout.  Si  ce  sont  des  abcès  par  propagation,  ils  sont  au 
contraire  peu  nombreux.  Ils  siègent  habituellement  sous  le  péricarde, 
dans  la  cavité  duquel  ils  peuvent  s’ouvrir.' 

B’autres  fois  ils  peuvent  être  en  continuité  directe  avec  des  abcès 
pulmonaires. 

Ils  peuvent  aussi  fuser  vers  l’endocarde,  qu’ils  soulèvent.  On  en  a 
même  vu  qui  l’ulcéraient  et  s’ouvraient  dans  les  cavités  cardiaques. 

Les  lésions  histologiques  n’ont  rien  de  spécial.  Ce  sont  celles  de 
l’actinomycose  en  général,  avec  ses  caractéristiques  :  grains  jaunes  et 
actinomyces. 


Il  est  impossible  de  séparer  la  description  des  tumeurs  du  cœur 
de  celles  du  péricarde.  Elles  ne  font,  pour  ainsi  dire,  qu’une  affection, 
le'  muscle  étant  envahi  presque  fatalement  lorsque  le  péricarde  est 
atteint  et,  inversement,  le  péricarde  se  prenant  lorsque  les  tumeurs 


que  les  tumeurs  f 
de  toutes  les  régi 
fréquence  pour  le 
Les  tumeurs  P 


étendue  variable,  puis  envahissement 


L’envahissement  direct  se  i 
clque,  particulièrement  de  lymp 

médiastin  ou  du  poumon,  queli 

de  l’œsophage.  II  y  a  d’abord  e 

physe  ses  deux  feuillets  sur  une 
du  myocarde. 

La  propagation  à  distance  par  voie  embolique  peut  se  faire  de 
deux  façons  ; 

a)  Par  la  voie  lymphatique; 

b)  Par  la  voie  sanguine. 

Il  semble  que  l’envahissement  par  la  voie  lymphatique  soit  très 
rare  ;  cependant,  c’est  le  seul  mode  que  l’on  puisse  invoquer  lorsqu’il 
y  a  lymphangite  du  péricarde  en  même  temps  qu’il  y  a  lymphangite 
péritonéale  et  pleurale. 


jusqu’à  l’endocarde  et,  à  un  certain  moment,  la  paroi  cardiaque,  sur 
une  certaine  étendue,  n’est  plus  formée  que  de  tissu  lymphadé- 


ENDOCARDE 

L’endocarde,  de  par  sa  structure,  constitue  une  véritable  séreuse  ; 


a)  Bacillus  endocardiüs  griseus  (Weichselbaum)  ; 

i)  Micrococcas  endocardilis  rugatus  (Weichselbaum)  ; 

c)  Bacillus  endocardilis  capsulalus  (Weichselbaum)  ; 

i)  Bacille  immobile  et  fétide  (Frankel  et  Sânger)  ; 

e)  Bacille  non  cultivable  (Weichselbaum)  : 

O  Staphylocoque  (Josserand  et  Roux); 

g)  Diplococcus  septicus  (i'iti); 

h)  Micrococcas  griseus  (Yili)  ; 

t)  Bacille  de  Setter  et  Marlha; 

j)  Microcoque  en  zooglées  de  Perret  et  Rodet; 

k)  Bacille  de  Gilbert  et  Lion. 

2"  Microbes  pathogènes  ordinaires,  qui  péuvent  devenir  les  agents 
de  l’endocardite  infectieuse  ; 

a)  Streptocoque  pyogène  ; 

h)  Staphylocoque  pyogène,  doré,  blanc,  cereus  albus  de  Passet; 

c)  Pneumocoque  de  Talamon-Frânkel  ; 

d)  Bacille  typhique;  . 

e)  Gonocoque; 

f)  Bacille  tuberculeux. 

Les  plus  fréquentes  et  les  plus  importantes  sont  les  endocardites 
streptocoques  et  à  staphylocoques,  qui  sont  très' ulcéreuses,  et  les 
endocardites  à  pneumocoques,  qui  sont  plus  ordinairement  végé¬ 
tantes. 

Siégé.  —  Les  lésions  inflammatoires  ont  une  prédilection  marquée 
pour  les  valvules  des  orifices  du  cieur;  l’endocarde  pariétal  est  le  plus 
souvent  respecté.  Lorsqu’il  est  atteint,  ce  n’est  généralement  que 
d_’une  tapon  secondaire  et  par  propagation  d’un  foyer  valvulaire. 

Le  cœur  gauche  est  plus  fréquemment  atteint  que  le  droit,  et  dans 


1  mimmetre  au-aessus  au  Doro  UDre,  et  parallèle  a  lui.  four  les 
valvules  sigmoïdes,  les  points  de  moindre  résistance  sont  représentés 
par  le  nodule  d’Arantius  et  par  une  ligne  qui  en  part  et  qui  se  tient 
distante  du  bord  libre  de  la  valve  d’environ  1  millimètre.  ■ 

Les  lésions  parties  de  là  intéressent  ensuite  plus  ou  moins,  selon 
leur  intensité,  le  reste  des  valves.  Elles  offrent,  cependant,  toujours 
une  grande  prédilection  pour  les  points  faibles  qui  travaillent  le  plus. 
C’est  ainsi  que  les  cordages  tendineux  qui  sous-tendent  les  valves 
auriculo-ventriculaires  sont  très  fréquemment  atteints. 

Vakiétés  asatomioues.  —  L’endocardite  aiguë  peut  être  extrême¬ 
ment  variée  dans  ses  manifestations.  Ces  variations  sont  en  rapport 
avec  la  nature  de  l’agent  infectieux  et  son  degré  de  virulence.  Il  n’y  a 
pas  de  démarcation  absolue  entre  chacune  d’elles  ;  cependant,  en  se 
basant  sur  l’intensité  des  lésions,  leur  évolution  et  le  pronostic 
qui  en  découle,  on  peut  les  rapporter  à  deux  variétés  :  a)  endocar¬ 
dite  végétante  et  b)  endocardite  ulcéreuse, 

Enioeariite  végétante. 

Elle  porte  encore  le  nom  d’endocardite  exsudative,  fibrineuse,  ou 
plastique.  C’est  la  forme  la  plus  légère. 

Dans  sa  forme  la  plus  atténuée,  ou  tout  au  début  des  formes  fran¬ 
chement  végétantes,  les  altérations  peuvent  passer  facilement  inaper- 
fues.  Ce  n’est  qu’en  regardant  avec  attention,  à  jour  frisant,  au 
niveau  des  facettes  de  contact  des  valves,  que  l’on  parvient  à  distin¬ 
guer  de  très  fines  saillies  grisâtres,  translucides,  donnant  à  la  région 


s.  Toute  la  surface  atteinte  est  « 
.ionnellement  des  végétations  d 
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base  da  foyer  d’organisation  et  s’irradie  ensuite  dans  toute  la  masse. 
Il  est  tout  d’abord  mou,  ce  qui  fait  que  la  végétation,  à  cette  période, 
peut  encore  être  détachée  de  sa  base  d’implantation,  mais  avec  un 
certain  effort  et  en  créant  une  ulcération  évidente.  Mais  très  rapide¬ 
ment  il  s’indure,  se  rétracte.  Il  prend  le  pas  sur  la  végétation  cellu¬ 
laire.  Les  cellules,  qui  étaient  volumineuses  et  anastomotiques,  de^ 
viennent  de  plus  en  plus  plates,  accolées  aux  faisceaux  du  tissu  con¬ 


jonctif.  Leurs  prolongements  s’effilent  tellement  qu’ils  finissent  par 
disparaître.  Les  anastomoses  paraissent  rompues.  Les  quelques  fins 

Ce  travail  d’induration  et  de  rétraction  est  celui  qui  est  le  plus, 
dangereux  pour  le  jeu  des  valves,  car  c’est  lui  qui,  en  faisant  perdre 
aux  valvules  leur  souplesse  et  en  maintenant  par  un  tissu  dense  fibreux 


Elle  est  encore  appelée  :  endocardite  septique,  maligne,  diphté¬ 
rique,  nécrotique. 

11  n’y  a  pas  entre  l’endoeardile  végétante  et  l’endocardite  ulcéreuse 
de  différence  fondamentale. 

Cette  dernière  est  surtout  caractérisée  par  :  1“  l’exagération  de  la 
végétation  fibrineuse  et  2"  l’apparition  des  phénomènes  de  nécrose 
qui  sont  la  cause  des  ulcérations. 

Au  début,  ou  dans  les  régions  qui  sont  le  plus  récemmentatleinles, 
la  végétation  fibrineuse  offre  à  peu  près  les  mêmes  caractères  que 
dans  l’endocardite  végétante.  Mais  très  rapidement  elle  prend  une 
allure  exubérante.  Elle  forme  alors  d’énormes  amas  capables  d’obli¬ 
térer  complètement  un  des  orifices  du  cœur.  11  y  a  presque  toujours 


avoir  des  ulcérations  du  myocarde,  Dn  des  sièges  de  prédilection  est  la 
cloison  interventriculaire  à  sa  partie  supérieure.  L’ulcération,  quand 
elle  est  térébrante,  fait  communiquer  les  deux  ventricules.  D’autres 
fois,  l’ulcération  conduit  dans  un  foyer  intramusculaire  que  l’on  pren- 
üralt  facilement  pour  un  abcès  du  myocarde  rompu  dans  le  cœur. 

Les  variétés  sont  des  plus  nombreuses  et  n’obéissent  à  aucune  loi.: 
.  CARicTÈRES  HISTOLOOIQDES. —Lacaractéristiquede  cette  variété  est 
l’apparition  de  phénomènes  de  mortification  des  tissus  endocardiques. 

L’inilammation  est  beaucoup  plus  intense  et  plus  profonde  que  dans 
l’endocardite  végétante.  Tout  est  encombré  de  globules  blancs  faisant 
perdre  au  tissu  de  l’endocarde  toute  résistance.  Certaines  régions  plus 


pèce  de  sé- 


d’origine  congénitale  ;  ce  sont  des  malfomi 
ment  est  l’expression  anatomique  ordmain 


surtout  sur  les  éléments  musculaires  et  les  fibres  élastiques. 

Vis-à-vis  des  agents  toxiques  ou  infectieux,  étant  donnée  la  haute 
spécialisation  de  ses  éléments,  elle  a  plus  de  tendance  à  présenter  des 
lésions  d’ordre  dégénératif. 

Il  n’y  a  guère  que  son  tissu  conjonctif  de  soutènement,  qui  alors 
ait  tendance  à  proliférer  et  à  occuper  la  place  laissée  par  la  dispari¬ 
tion  des  éléments  plus  nobles. 

Le  tism  élastique  dégénère,  ses  lésions  sont  très  complexes  et 
encore  peu  étudiées.  Elles  sont  surtout  caractérisées  par  la  disparition 


mdartérite  apparaissent,  lorsque  se  font 
i  parties  adjacentes  de  la  mésartère  sont 
e  phénomènes  dégénératifs  et  contribuent 


du  tissu  conjonctif.  Il 


indemnes  en  plein  foyer  de  suppuration.  On  peut  parfois  trouver 
de  petits  abcès  dans  la  périartère  et  dans  la  mésartère  ;  c’est  l'artérite 
dite  suppurée.  Le  pus  cependant  ne  se  vide  pour  ainsi  dire  jamais 
dans  la  cavité  vasculaire,  l’endartère  résiste  presque  toujours  à  l’in¬ 
filtration. 

Il  en  est  de  même  pour  le  cancer.  La  périartère  peut  se  laisser  in¬ 
filtrer  par  les  éléments  néoplasiques,  mais  la  mésartère  offre  une  très 
grande  résistance.  Dans  les  gros  vaisseaux,  cette  pénétration  est 
exceptionnelle;  il  n’y  a  que  dans  les  petites  artérioles  où  elle  est  plus 
fréquente.  Le  néoplasme  vient  alors  s’épanouir  dans  la  cavité  qu’il 
oblitère  plus  ou  moins  complètement. 

Les  artérites  d’origine  intraarlérielle  constituent  la  classe  des  véri¬ 
tables  artérites  autochtones  primitives.  On  les  divise  en  :  1“  artérites 
non  spécifiques  ;  2"  artérites  spécifiques. 

Ce  caractère  distinctif  de  spécificité  est  entendu  au  point  de  vue 

leur  nature  ou  leur  modalité  évolutive,  ne  ressemblent  pas  aux  autres. 

Les  artérites  non  spécifiques  se  subdivisent  elles-mêmes  en  deux 
variétés  distinctes  par  leur  évolution  :  it)  artérites  aiguës  ;  h)  artérites 
chroniques. 

Artérites  aiguës. 

Les  artérites  aiguës  sont  toutes  d’origine  infectieuse  ou  toxique. 
Elles  peuvent  siéger  en  tous  les  points  du  système  artériel, ,  mais 
offrent  cependant  des  régions  de  prédilection.  Ce  sont  particulière¬ 
ment  celles  qui  ont  à  supporter  un  choc  physiologique  plus  consi- 


Il  convient  d’ajouter  une  quatrième  variété  :  la  périartérite  noueuse, 
absolument  différente  des  autres,  tant  par  ses  causes  que  par  ses 
caractères  anatomiques. 


L’artérite  des  gros  vaisseaux  a  pour  type  les  lésions  de  l’aorte.  Elles 
peuvent  se  montrer  sous  trois  aspects  différents  :  a)  aortite  végétante; 
b)  aortite  ulcéreuse  ;  e)  aortite  en  plaques. 

Les  deux  premières  variétés  rappellent  beaucoup  les  lésions  de 
même  dénomination  au  niveau  de  l’endocarde.  Du  reste,  elles  siègent 
presque  toujours  dans  le  voisinage  de  l’orifice  aortique. 

L’oorfito  végétante  peut  être  secondaire  à  une  endocardite  végé¬ 
tante  des  valvules  sigmoïdes.  D’autres  fois,  elle  est  primitive  et  greffée 
sur  ou  au  voisinage  de  plaques  d’aortite  chronique. 


Elle  est  caractérisée  par  une  prolifération  bourgeonnante  de  l’en- 


plusieurs  points  les  tuniques  élastiques  et  musculaires.  Il  prolifère 
dans  la  tunique  moyenne  comme  le  cancer  d’une  muqueuse  dans  la 
tunique  musculaire. 

Bans  ce  bourgeonnement,  les  restes 


de  la  tunique  élastique  dispa- 


nique.  Elle  est  alors  plus  disséminée,  frappant  certaines  régions,  en 
respectant  plus  ou  moins  d’autres. 

On  peut  distinguer  deux  variétés  d’artério-sclérose  : 
f  L’artério-selérose  diffuse  généralisée; 

2"  L’artério-selérose  en  plaques. 

Vartério-sclérose  diffuse  plus  ou  moins  généralisée  est  une  lésion 
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elle  peut  être  plus  ou  moins  étendue,  mais  il  y  a  toujours  des  régions 
qui  en  sont  indemnes. 

Elle  n’évolue  pas  non  plus  d’une  façon  progressive  régulièrement, 
comme  réglée  par  une  loi.  Au  contraire,  elle  est  disséminée  çà  et  là 
avec  la  plus  grande  irrégularité.  Il  est  cependant  des  régions  qu’elle 
atteint  plus  volontiers  que  d’autres.  C’est  comme  pour  l’artérite  aiguë, 
les  régions  qui  supportent  un  choc  physiologique  plus  considérable, 
les  courbures,  les  oriflees  et  les  éperons  vasculaires. 


Comme  type  de  description,  nous  prendrons  l’aorte  athéroma- 


Vu  de  l’extérieur,  le  volume  de  l’artère  est  presque  toujours  aug- 

Cette  dilatation  peut  être  régulière  ou  irrégulière.  Dans  le  second 
cas,  l’artère  présente  çà  et  là  des  saillies  arrondies  plus  ou  moins  vo¬ 
lumineuses  portant  sur  un  point  de  la  circonférence  du  vaisseau,  ou 
bien  une  saillie  fusiforme  intéressant  toute  la  circonférence  sur  une 
hauteur  variable. 

En  même  temps  que  la  dilatation,  il  y  a  allongement  du  vaisseau. 
Cet  allongement  est  surtout  manifeste  au  niveau  des  courbures  qui 


L’aspect  varie  suivant  l’âge  de  la  lésion.  Mais,  en  général,  sur  une 
même  aorte  on  a  des  plaques  de  tous  les  âges  mêlées  ensemble.  On 
peut  donc  établir  les  différents  stades.  Au  début,  la  saillie  est  nette¬ 
ment  en  dos  d’âne;  le  point  culminant  est  au  centre.  Elle  a  une  cou¬ 
leur  blanche  plus  ou  moins  opaque  qui  tranche  nettement  sur  la 
teinte  jaune  de  l’endartère.  La  paroi,  quoique  plus  rigide  à  ce  niveau, 


est  encore  souple. 

Plus  tard,  on  voit  apparaître  au  centre  de  la  plaque  des  stries  ou 
taches  jaunâtres.  A  ce  moment,  la  saillie  est  moins  considérable,  le 
centre  a  tendance  à  s’affaisser.  Par  contre,  la  périphérie  s’indure  de 
plus  en  plus.  Si  Ton  veut  éprouver  sa  souplesse,  on  sent  une  résis¬ 
tance  qui  cède  avec  un  craquement.  Les  tissus  se  sont  calcifiés. 


apparaissent  comme  de  petites  cavités  plus  ou  moins  étoilées.  Cette 
dégénérescence  contribue  beaucoup  à  la  tuméfaction  des  plaques. 
C’est  la  première  en  date  et  c’est  le  stade  précurseur  de  phénomènes 
régressifs  plus  marqués. 

b)  La  dégénérescence  athéromateuse.  —  Elle  n’est  pas  simple. 
C’est  le  résultat  de  tous  les  phénomènes  de  mortification. 

Elle  débute  toujours  dans  les  parties  les  plus  profondes  de  la 
plaque,  dans  les  régions  avoisinant  la  limitante  élastique  interne.  On 


tice.  Sur  une  coupe  transversale  de  cette  région,  la  lumière  vasculaire 
est  presque  toujours  très  rétrécie,  il  y  a  endartérite  à  tendance 
oblitérante. 

LÈS  LÉSIONS.  —  Les  lésions  dé  l’arlérite  syphilitique  se  carac¬ 
térisent  par  ces  faits  ; 

V  Qu’elles  entraînent  toujours  une  désorganisation  de  la  paroi 
vasculaire  plus  profonde  que  dans  les  autres  variétés  d’artérite; 

2“  Qu’elles  siègent  indistinctement  dans  toutes  les  membranes 
vasculaires.'  Elles  se  localisent  rarement  à  l’une  d’elles,  le  plus  sou¬ 
vent  elles  les  atteignent  toutes.  L’artérite  syphilitique  est  donc  habi- 
tuèllement  nnepanartérite. 

Les  lésions  élémentaires  sont  représentées  par  :  a)  des  gommés  ; 
b)  de  l’infiltration  diffuse  ;  c)  de  l’endartérite;  d)  de  la  sclérose. 

Les  gommes  sont  quelquefois  grosses.  C’est  tout  à  fait  excep¬ 
tionnel.  Ce  n’est  guère  que  sur  l’aorte  qu’on  peut  les  rencontrer.  Elles 
peuvent  atteindre  le  volume  de  l’extrémité  du  petit  doigti  Elles  se 
montrent  alors  comme  une  masse  nécrosée,  caséifiée  au  milieu  d’un 
foyer  inflammatoire  très  riche  en  globules  blancs. 

Habituellement,  elles  sont  petites,  microscopiques;  ce  sont  les 
gommes  miliaires,  identiques  aux  nodules  infectieux.  On  les  trouve 
dans  l’aortite  syphilitique,  surtout  dans  l’adventice  inflammée  où  elles 
sont  en  rapport  avec  les  vaso-vasorum. 

Dans  les  artérioles  cérébrales  ou  médullaires  elles  sont  très  fré¬ 
quentes,  elles  sont  en  rapport  quelquefois  avec  l’artériole  elle-même, 
mais  beaucoup  plus  souvent  avec  ses  fines  branches  de  divisions. 
Ce  sont  de  petits  amas  de  leucocytes  ;  leur  forme  est  arrondie  ou 
ovalaire  ;  ils  présentent  quelquefois  à  leur  centre,  plus  souvent  en 
un  point  de  leur  périphérie,  un  petit  vaisseau  plus  ou  moins  altéré. 
Ces.  petites  gommes  miliaires  sont  souvent  reliées  les  unes  aux 
autres  par  de  fines  traînées  leucocytaires,  qui  accompagnent  les 
capillaires.  Jamais  on  ne  voit  ces  nodules  subir  la  transformation  ca¬ 
séeuse,  caractéristique  des  grosses  gommes. 

L’infiltration  leucocytaire  est  un  des  processus  les  plus  habituels 
de  la  syphilis  vasculaire.  Tantôt,  c’ést  une  infiltration  diffuse  de 


1  SYPHILITIQUES 


COEÜR  ET  VAISSEAUX 


Vendartérite  est  un  processus  habituel  de  la  syphilis  artérielle, 
mais  elle  ne  présente  en  elle-même  rien  de  spécifique.  Les  grosses 

plaques  de  l’aorte  ne  diffèrent  pas,  au  point  de  vue  de  leur  structure, 

des  plaques  ordinaires  de  l’athérome  au  début.  Dans  les  petits  vais¬ 
seaux,  l’endartérite  syphilitique  présente  souvent  une  très  grande 
intensité,  plus  grande  peut-être  que  dans  toute  autre  variété  d’arté- 
rite,  mais  sa  structure  n’a  rien  de  spéciffque. 

La  sclérose  est  le  terme  de  l’évolution  des  lésions  syphilitiques; 
elle  n’a  absolument  rien  de  pathognomonique. 

Les  CO.VSÉQUENCES.  —  Plus  que  toute  autre,  l’artérite  syphilitique 
est  grave,  à  cause  de  ses  complications  qui  sont  presque  fatales  et 


pour  ainsi  dire  inhérentes  à  son  mode  d’évolution.  Envisagée  sous  ce 
point  de  vue,  les  complications  relèvent  de  deux  particularités  ou  deux 
tendances  différentes  de  l’artérite  syphilitique,  tendance  à  l’oblitéra¬ 
tion,  tendance  à  la  rupture  des  parois. 

Ce  qui  prédomine  dans  les  petits  vaisseaux  à  cause  même  de  la 
petitesse  de  la  lumière  vasculaire,  c’est  la  tendance  à  l’oblitération. 
L’endartérite  devient  très  rapidement  oblitérante;  la  lumière  rétrécie, 
le  courant  sanguin  ralenti  favorisent  la  formation  d’un  thrombus  qui 
complète  l’oblitération.  U  y  a  alors  thrombo-artérite  qui  peut  n’être 
que  temporaire,  si  le  thrombus  est  détruit  avant  son  organisation,  ou 
bien  définitive,  si  l’organisation  du  caillot  sanguin  se  poursuit  norma- 

Le  second  facteur  des  complications  de  l’artérite  syphilitique,  est 


litres  cas.  rarlérite,  tout  en  étant  perforante,  n’amèr 
ration  partielle,  rupture  de  l’endarlère  seule,  ou  rup1 


s  inflammations  ou  phlébites; 
s  néopiasmes. 

LÉSIONS  ÉLÉMENTAIRES 


ande  ressemblance  de  structure  entre  les  artères  et  les  veines 


Cette  membrane  peut  présenter  deux  sortes  d’altérations  : 
!•  Des  phénomènes  de  dégénérescence; 

2"  Des  phénomènes  de  prolifération. 


Les  phénojnénes  de  dégénérescence  portent  surtout  sur  les  éléments 
musculaires;  ce  peuvent  être  des  phénomènes  de  dégénérescence 
graisseuse,  granuleuse,  pigmentaire,  amyloïde,  d’atrophie  simple, 

Les  phénométies  de  proUfératim  peuvent  porter,  soit  sur  les  élé¬ 
ments  musculaires,'  soit  sur  le  tissu  conjonctif  interstitiel. 

Les  cellules  musculaires  peuvent  s’hypertrophier  ou  se  multiplier, 
au  point  de  donner  à  la  paroi  un  volume  double  ou  triple  de  celui 
qu’elle  a  normalement,  ou  de  lui  conserver  son  épaisseur  normale 
lorsque  la  veine  se  laisse  distendre.  Ces  phénomènes  de  prolifération 
musculaire  sont  des  manifestations  de  lutte'  contre'  un  excès  de 
pression.  Les  éléments  ne  présentent  aucune  altération  pathologique. 
Au  contraire,  ils  montrent  à  leur 'maximum' tous  leurs  caractères 


BS  phénomènes  prolifératifs 


cifiques  et  phlébites  spécifiques,  selon  que  leurs  caractères  anatomo¬ 
pathologiques  permettent  ou  non  de  remonter  à  la  cause. 

Les  phlébites  non  spéciflques  se  divisent  d’après  leur  évolution  et 
d’après  les  caractères  anatomiques  qui  en  découlent  en  phlébites  aiguës 
et  phlébites  chroniques. 

Phlébites  aiguës. 

Il  y  en  a  deu-v  variétés  :  la  phlébite  exsudative,  la  plus  ordinaire, 
et  la  phlébite  suppurée,  beaucoup  plus  rare.  Il  n’y  a  pas  de  dillérence 
fondamentale  entre  elles  deux,  mais  simplement  une  évolution  diffé- 


irt  à  la  lésion  souvent  très  limitée  de  l’endoveine,  caillot  qui 
oblitérer  complètement  le  vaisseau. 

i  gêne  apportée  à  la  circulation  par  cette  oblitération,  la  sta- 


cation  des  cellules  #xes  de  la  partie  profonde  de  l’endoveine  et  de 
l’endothélium. 

Les  cellules  endothéliales  se  gonflent.  Le  corps  cellulaire  et  le 
noyau  font  saillie  du  côté  de  la  lumière  du  vaisseau  et  s’en  détachent; 
ils  se  courbent  en  forme  d’arc  dont  les  extrémités  effilées  adhèrent 
encore  à  la  paroi.  Très  rapidement,  un  ou  plusieurs  du  ces  prolon¬ 
gements  qui  retiennent  les  cellules  à  la  paroi  se  rompent,  et  l’élé¬ 
ment  libéré  se  détend  et  se  redresse,  ne  conservant  avec  la  paroi 
qu’un  point  de  contact.  On  a  aussi  une  série  de  cellules  perpendi¬ 
culaires  ou  obliques,  à  la  surface  interne,  pressées  les  unes  contre 
les  autres  à  la  façon  d’un  épithélium  à  cellules  cylindriques. 


''*‘**®^  “  i  les  agents  actifs 

^  a  .>  ■  ■■  ■  "  du  caillot.  En  effet 

on  les  voit  migrer, 
s’insinuer  entre 
— y  I  les  grumeaux  de 

'■  *  fibrine  qui  se  trou- 

tiplientactivement 

intermédiaire  leurs  connexions  avec  la  paroi.  Il  arrive  bientôt  que  le 
bloc  de  fibrine  est  complètement  englobé  de  cellules  anastomosées  et 
se  trouve  ainsi  réuni  à  la  paroi. 

Ces  cellules  tapissant  la  face  externe  du  bourgeon  donnent  nais¬ 
sance  à  d’autres  éléments  cellulaires  allongés  qui  poussent  des  pro- 

du  caillot  en  se  servant  des  filaments  de  fibrine  comme  de  support. 
Ce  sont  ces  éléments  qui  en  se  multipliant  flnissent  par  pénétrer  tout 


VAISSEAUX 


on  peut  rencontrer,  selon  les  étages,  tous  les  stades  de  l’organisation  . 
du  caillot. 

En  même  temps  que  se  poursuivent  les  phénomènes  d’organisation 
du  thrombus,  la  paroi  veineuse  subit  des  altérations  variables  avec 
la  cause  et  l’intensité  de  la  phlébite.  Le  résultat  en  est  toujours 
une  désorganisation  profonde  de  la  paroi,  une  disparition  plus  ou 
moins  complète  de  la  tunique  musculeuse,  une  sclérose  des  trois 

Le  phénomène  le  plus  remarquable  est  la  vascularisation  de  la 
paroi  dont  nous 


Lorsque  la  sclérose  s’indure,  un  certain  nombre  de  ces  vais¬ 
seaux  s’atrophient  par  compression,  mais  il  en  persiste  un  grand 
nombre.  Dans  certains  cas  même  il  y  en  a  qui  se  dilatent  tellement 

voie  collatérale  de  la  circulation,  suppléant  jusqu’à  un  certain  point 
à  l’oblitération  du  tronc  principal. 

Les  iestinées  ultérieures  du  thrombus  organisé  sont  celles  de  tout 
üssu  de  cicatrice.  Pendant  toute  la  période  où  ce  tissu  s’est  constitué. 


rapidement.  ! 


sanguin,  sans  que  les  parois  veineuses  présentent  en  elles-mêmes  pri¬ 
mitivement  une  cause  d’affaiblissement  quelconque.  Ce  sont  des  rétro- 
dilatations  qui  disparaissent  lorsque  l’obstacle  est  levé.  La,paroi  pré¬ 
sente  babituellement  une  hypertrophie  plus  ou  moins  marquée  de  la 
tunique  moyenne,  indiquant  que,  loin  d’être  affaiblie,  la  tunique  mus¬ 
culaire  réagit,  au  contraire,  avec  vigueur.  Ce  n’est  que  plus  tard,  lorsque 
la  cause  a  persisté  trop  longtemps,  que  la  veine  s’indure,  se  sclérose 
et  que  ses  éléments  musculaires  disparaissent. 

A  la  seconde  variété  appartiennent  les  dilatations  qui  sont  liées  à 
une  asthénie  primitive  constitutionnelle  ou  acquise  de  la  paroi 
veineuse,  constituant  la  prédisposition  variqueuse.  Les  varices  se 
montrent  dès  lors  sous  la  moindre  influence  qui  entrave,  même 
légèrement,  la  circulation  en  retour.  Elles  sont  irrémédiables  et  pro- 

La  varice  est  caractérisée  au  point  de  vue  anatomique  par  la  dilOr 
talion  et  secondairement  l’allongement  de  la  veine. 

La  dilatation  peut  être  considérable,  elle  peut  atteindre  trois  à 
quatre  fois  le  diamètre  primitif  du  vaisseau.  Elle  n’est  jamais  très 
régulière,  il  y  a  des  régions  qui  cèdent  plus  facilement  que  d’autres, 
il  en  résulte  la  formation  de  poches  ovalaires  cylindroïdes,  circonfé¬ 
rentielles  ou  pariétales,  échelonnées  le  long  d’une  veine. 

V allongement  de  la  veine  est  toujours  très  marqué.  La  veine  se 
replie  sur  elle-même,  décrit  des  flexuosités  complexes,  formant  alors 
de  gros  paquets  où  il  est  difficile  de  reconnaître  le  trajet  de  la  veine 
et  le  sens  de  la  circulation. 

Lorsque  les  varices  ont  duré  quelque  temps,  les  tissus  du  voisinage 
réagissent,  ils  s’enflamment  chroniquement,  se  sclérosent  et  forment 
alors  par  leur  induration  de  véritables  gouttières,  perceptibles  au  doigt 
et  à  la  vue  dans  lesquelles  cheminent  les  veines  dilatées. 

Enfin,  lorsqu’on  ouvre  une  veine  variqueuse  on  est  frappé  par 
l’irrégularité  de  la  membrane  interne.  Les  replis  valvulaires  forment 
de  petits  moignons  rétractés,  informes.  Çà  et  là  on  constate  des  anfrac¬ 
tuosités  conduisant  dans  des  poches  variqueuses  où  l’endoveine  est 
très  aminci.  En  d’autres  points  on  a  des  petites  saillies  dues  à  l’en- 
dophlébite  végétante. 

L’adventice  est  toujours  sclérosée,  confondue  avec  le  tissu  con¬ 
jonctif  du  voisinage  également  enflammé.  On  constate,  en  outre,  un 
caractère  intéressant.  C’est  la  dilatation  excessive  des  vaisseaux  nour- 


paroi  même  et  enfin  rejetés  en  dehors  de  la  veine.  Ils  deviennent  alors 
de  véritables  corps  étrangers  extraveineux  dont  on  ne  pourrait  fixer 
l’origine,  si  l’on  n’avait  sous  les  yeux  d’autres  phlébolithes  à  différentes 
étapes  de  leur  migration. 

Phlébites  spécifiques. 

Il  en  est  deux  variétés  assez  caractérisées  : 

I"  La  phlébite  tuberculeuse  ; 

2*  La  phlébite  syphilitique. 

Phlébite  tuberculeuse.  —  Elle  peut  se  présenter  sous  plusieurs 


géantes  et  l’absence  d 


affirmée  que  du  fait  de  la  coexistence  dans 
rations  nettement  syphilitiques. 


SEPTIÈME  PARTIE 


SYSTÈME  LYMPHATIQUE 


PREMIÈRE  SECTION 
VAISSEAUX  LYMPHATIQUES 


HISTOLOGIE  NORMALE 

L’origine  des  vaisseaux  lymphatiques  a  été  longtemps  une  des 
questions  les  plus  intéressantes  et  les  plus  débattues  de  l’histologie  ; 
à  l’époque  où  l’on  étudiait  ces  vaisseaux  par  des  injections  faites  à 
l’aide  du  mercure  et  d’une  forte  pression,  on  croyait  que  le  réseau 
ainsi-  injecté  était  la  seule  origine  du  système  lymphatique.  Depuis 
qu’on  se  sert  de  liquides  plus  pénétrants,  du  bleu  de  Prusse  dissous 

seringue  de  Pravaz,  une  injection  interstitielle  de  bleu  de  Prusse  dans 
le  tissu  conjonctif  pour  que  ce  liquide  pénètre  dans  quelques  vaisseaux 
iymphatiques.  On  doit  donc  admettre  que  ies  vaisseaux  lymphatiques 
s’ouvrent  dans  les  mailles  du  tissu  conjonctif,  qui  est,  seion  l’expression 
de  Ranvier,  une  véritable  éponge  lymphatique.  Chaque  fente,  qui  sé¬ 
pare  les  uns  des  autres  les  faisceaux  connectifs,  est  une  lacune  lym¬ 
phatique.  De  ces  lacunes  naissent  les  capillaires  qui  forment  sous  la 
peau  et  les  muqueuses,  ainsi  que  dans  l’intérieur  des  viscères,  des 
réseaux  d’une  extrême  richesse  qui  aboutissent  eux-mêmes  à  des 
troncs  iymphatiques. 

Sur  ie  trajet  de  ces  troncs  sont  disposés  les  ganglions  lymphatiques. 

A  ces  ganglions  se  rendent  tous  ies  troncs  iymphatiques  de  l’écono¬ 
mie  et  aucun  vaisseau  ne  sujette  directement  dans  iecanai thoracique. 

Ces  ganglions  commandent  donc  tous  les  territoires  cutanés,  mu¬ 
queux,  viscéraux  de  l’économie,  et  aucun  corps  étranger,  ayant 
pénétré  dans  ie  système  iymphatique,  ne  peut  échapper  à  leur^sphère 
d’influence.  '  ' 


des  racines  et  des  réseaux  avec  le  tissu  conjonctif  élant  trop  étroites 
pour  qu’on  puisse  en  étudier  isolément  les  lésions. 

Kous  décrirons  successivement  les  lésions  de  la  lymphangite  aiguë 
et  celles  des  lymphangites  chroniques. 

LYMPHANGITES  AIGCES 


La  lymphangite  aiguë 


i? Lymphangite  suppurée.—  La  lymphangite  suppui-ée  est  rarement 
une  endolymphite  suppurative.  Ce  cas  ne  s’observe  guère  que  dans 
l’infection  purulente  chirurgicale. 

Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’une  périlymphangite.  On  sent  sur  tout  le 
trajet  du  vaisseau  lymphatique  un  chapelet  de  noyaux  purulents  qui 
s’ouvrent  au  dehors  comme  des  petits  phlegmons,  en  évacuant  un  pus 
épais  et  crémeux. 

L’inflammation  des  vaisseaux  lymphatiques  peut  se  terminer  par 
gangrène.  Jalaguier  a  étudié  cette  variété  de  lymphangite.  Elle  se  ca¬ 
ractérise  par  l’apparition  de  placards  de  sphacèle  au  milieu  des  zones 


élastiques 


l’aspect  de  plaques  réticulées,  saillantes, 


4"  Lymphangites  cancéreuses.  —  Les  alvéoles  cancéreux  commu- 


!St  en  rapport  lui-même  par  sa  1 
.rrondie,  appelée  follicule,  occi 
i;  sur  les  côtés,  des  espaces 
communication  avec  le  sinus 


capsulaire;  ce  sinus  es 

corticale  du  ganglion; 
interfolliculaires,  en  ( 


séparé  du  cordon  de  h 
qui  communique,  d’v 


faut  les  examiner  sur  de 
à  traitées  par  le  pinceau. 


de  ganglion  lympha- 


Les  centres  germinatifs,  comme  l’a  bien  montré  Flemming,  ne 
correspondent  point  à  des  régions  spéciales  du  ganglion.  Ce  sont  des 
points  dans  lesquels,  en  même  temps,  un  grand  nombre  de  cellules 
lymphatiques  se  sont  transformées  en  leucocytes  mononucléaires  pour 
subir  la  karyokinèse;  ils  sont,  par  suite,' 
en  perpétuelle  évolution,  augmentant, 
diminuant  et  disparaissant  de  même. 

Cordons  folliculaires.  —  Ils  ont  la 
même  texture  que  la  nappe  réticulée 
périfolliculaire,  avec  laquelle  ils  se  Con¬ 
trols  sortes  de  cellules  lymphatiques, 
quelques  lymphocytes,  de  petits  leuco¬ 
cytes  mononucléaires  qui  représentent 
la  majorité  des  cellules,  de  très  nom¬ 
breuses  cellules  éosinophiles.. 

Système  des  voies  lymphatiques. — 
'''taSe7d'>“î"Dominicq“Tmtë  Système  des  voies  lymphatiques  est 
pmtip.ie  du  réticulum;  cellule  Séparé  du  svstème  folliculaire  par  des 
iSv^d'u  tétiSto' fibrilles  conjonctives  disposées  parallè- 

mecrephsEes  à  uojuu  meurtri!  G,  sées  de  cellules  endothéliales;  il  est 
ïïin”deîsiTuun».”'°"””’°*  cloisonué  par  des  trabécules  de  tissu 
réticulé  un  peu  plus  épaisses  que  celles 
de  la  substance  folliculaire  et  qui  délimitent  des  mailles  beaucoup 
plus  larges,  fies  trabécules  s’attachent,  d’une  part,  sur  la  capsule  et 
les  cloisons  conjonctives  qui  en  partent,  d’autre  part,  à  la  surface  du 
système  folliculaire.  Elles  sont  tapissées  d’un  endothélium  qui  se 
continue  avec  celui  des  vaisseaux  lymphatiques,  afférents  et  efférents. 

Les  cellules  lymphatiques  en  circulation  dans  les  sinus  appar¬ 
tiennent  aux  mêmes  variétés  que  celles  que  nous  avons  observées 
dans  le  système  folliculaire;  ce  sont  des  lymphocytes  et  des  petits 
mononucléaires,  des  cellules  éosinophiles  ;  on  y  voit,  de  plus,  quelques 
gros  leucocytes  mononucléaires  faisant  fonction  de  macrophages; 
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pleine  activité  aux  différents  stades  de  l’évolution  du  processus  infec- 
En  sacrifiant  heure  par  heure  d’abord,  puis  jour  par  jour,  une  série 


d’animaux  inoculés  avec  uue  même  dose  de  differentes  cultures  de 
microbes,  nous  avons  pu,  avec  !ï.  Labbé,  reconstituer  complètement 
toutes  les  étapes-de l’infection  ganglionnaire. 


'anulalions  neutrophiles,  on 
des  leucocytes  éosinophiles, 


lions  les  plus  sévères. 

JDe  toutes  nos  expériences,  il  résulte  que  le  ganglion  lymphatique 
se  comporte  dans  les  étals  infectieux  avant  tout  comme  un  organè 
lymphopoiéüque  producteur  de  lymphocytes  et  de  macrophages  et 
qu’il  ne  semble  jouer  aucun  rôle  dans  la  production  des  autres  élé¬ 
ments  leucocytaires,  des  éléments  de  la  série  myéloïde  (leucocytes  po¬ 
lynucléaires  et  hématies  nucléées).  Cette  opinion  est  un  peu  trop  ab- 


flammalion  aboutit  à  la  suppuration.  Celie- 
cellulaire  périganglionnaire  (périadénite)  t 
ganglion;  elle  peut  se  généraliser  à  ces  d 
■puration  se  fait  par  îlot,  et  le  ganglion  appt 
ou  moins  épaisse,  cloisonnée,  creusée  d’îlo 


ALTÉRATION 
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ganglion  est  transformé  , 


remplie  de  pus. 

3“  Nécrose  des  cellules  des 
de  l’infection  les  cellules  du 


coies  lymphatiques.  — k  un  degré  avancé 
réticulum  tuméfiées  et  desquamées  su¬ 


bissent  un  processus  de  mortification  et  présentent  de  la  dégénér 
cence  hyaline;  les  leucocytes  polynucléaires,  dans  les  cas  où  il  ne 
produit  pas  de  dégénérescence  graisseuse,  subissent  des  phénomè: 
de  karyolyse;le  noyau  se  fragmente  et  se  résout  en.  une  série 
petits  grains,  d’abord  accolés  les  uns  aux  autres,  puis  bientôt  en  i 
véritable  poussière  nucléaire. 

4"  Nécrose  des  cellules  du  système  folliculaire.  —  L’activité 


les  ganglions  dans  les  processus  infectieux  expérimentaux;  nous 
allons  les  retrouver  plus  ou  moins  accentués  dans  les  diverses  mala- 

INFECTIO.NS  AIGUËS 

AOÉKITES  IKFEOTIEÜSES  AIOOÊS  (1) 

Dans,  les  infections  locales,  dues  à  des  germes  peu  virulents,  la 
réaction  ganglionnaire  est  en  général  très  marquée,  les  ganglions  sont 


E-.iïPHamE 


plication  cellulaire  signalées  au  début  succèdent  bientôt  des  lésions 
nécrotiques,  qui  porlent  sur  les  voies  lymphatiques  et  le  système 
folliculaire;  vers  le  troisième  septénaire,  les  voies  lymphatiques,  très 
dilatées,  sont  remplies  de  grandes  cellules  pâles,  mal  limitées, 
vitreuses,  à  noyau  mal  coloré;  quelques-unes  contiennent  plusieurs 


noyaus;  ces  cellules  jouent  un  rôle  phagocytaire  et  contiennent  des 
. globules  sanguins.  Ces  cellules  dégénèrent  rapidement,  leur  proto¬ 
plasma  devient  vitreux,  leur  noyau  s’atrophie  et  disparaît,  puis  la 
masse  se  désagrège  en  donnant  lieu  à  des  amas  de  matière  amorphe, 

qui  ont  été  pris  plus  d’une  fois  pour  des  abcès.  On  a  beaucoup 


lo-périaitérile 


lymphocytes  et  par  un  | 
desquels  on  observe  de 
marqués;  3*  par  des  foy 


ganglionnaire  est  le  siège  d’une  hypertrophie  plus  marquée  et  con¬ 
stitue  le  ganglion  primaire,  correspondant  au  territoire  cutané  qui  a 
servi  de  porte  d’entrée  à  l’infection. 

Les  ganglions  sont  tantôt  séparés,  tantôt  agglomérés;  de  consis¬ 
tance  dure  au  début,  ils  se  ramollissent  et  s’ouvrent  au  dehors.  Le 
bubon  primitif  se  relie  par  une  chaîne  ininterrompue  de  ganglions 
hypertrophiés  aux  ganglions  profonds. 

Les  lésions  histologiques  ont  été  peu  étudiées,  les  auteurs  signa¬ 
lent  la  congestion  vasculaire  et  l’encombrement  des  voies  lym¬ 
phatiques  par  des  cellules  desquamées'  et  les  bacilles;  tous 
insistent  sur  l’accumulation  prodigieuse  de  bactéries  dans  le  gan¬ 
glion,  au  point  que  Wyssokowitz  et  Zabolotny  croient  que  l’hyper¬ 
trophie  de  l’organe  est  due  plus  à  la  quantité  des  bactéries  qu’à  l’hy¬ 
perplasie  du  tissu. 

Van  der  Stricht,  M.  Labbé  ont  étudié  l’histologie  des  ganglions 
pesteux  chez  lés  animaux  inoculés  avec  le  bacille  de  Yersin. 


plète  du  tissu  ganglionnaire. 

Le  ganglion  peut  encore  présenter  de  l’épaississement  de  la  cap¬ 
sule,  des  hémorragies,  des  phénomènes  de  nécrose,  des  lésions 


I.NFL.èllMATIONS  CHRONIQUES 

commune  dans  les  ganglions  inguinaux  et  bronchiques,  des  sujets 


qui  ne  présente  aucune  des  réactions  de  la  substance  amyloïde  dure 
(Cornil  et  Ranvier). 

Cette  dégénérescence  peut  être  regardée,  d’après  Comil,  comme 
une  forme  spéciale  de  l’inflammation  dans  la  tuberculose. 


INFECTIONS  CHRONIQUES 


Bard  et  Guillermet  ont  montré  que  parmi  les  tumeurs  confondues 
sous  le  nom  de  lymphadénome  e.xistaient  des  inflammations  ebro- 
niques  ganglionnaires,  de  nature  infectieuse.  Combemale,  Sabrazès, 
Bezançon  et  Labbé  les  ont  définitivement  séparées  du  groupe  du  lym¬ 
phadénome  et  désignées  sous  le  nom  i’ adénie  infectieuse. 

La  lésion  est  constituée  par  une  sclérose  du  ganglion  et  par  un 
étoufl'ement  des  éléments  lymphatiques.  «  Ce  n’est  pas,  disent 
Labbé  et  Jacobson,  un  tissu  nouveau  qui  se  forme  dans  le  ganglion, 
c’est  une  modification  lente  et  diffuse  de  la  structure  du  ganglion, , 


développée  sur  des  ganglions  déjà  moüiüés 


antérieure. 

Comme  dans  tout  organe  enfin,  les  caractères  de  la  lésion  tubercu- 
.  leuse  varieront  avec  le  degré  de  virulence  du  bacille  et  Ton  verra  pré¬ 
dominer  tantôt  le  processus  de  caséification,  tantôt  le  processus  de 
sclérose  (1).  ' 


TÜBERCCI.OSE  1 


Forme  commune  caséo-flbreuse  de  la  tuberculose  ganglionnaire. 
—  Voici,  d’après  Cornii,  les  caractères  macroscopiques  des  ganglions 
mésentériques  dans  le  cas  de  tuberculose  intestinale  : 

■  L’aspect  extérieur  des  ganglions  est  très  variable;  tantôt  ils  sont 
petits,,  du  volume  d’un  pois  aplati,  tantôt  de  forme  allongée,  de  1  à 
2  centimètres  de  longueur;  ils  sont  tantôt  durs,  tantôt  ils  offrent  la 
résistance  élastique  et  mollasse  habituelle  à  ces  organes. 

Lorsqu’on  pratique  à  travers  ces  ganglions  une  section  qui  passe 
par  leur  plus  grand  diamètre,  on  voit  que  la  capsule  n’est  pas  notable¬ 
ment  épaissie  et  que  leur  surface  de  coupe  offre  une  couleur  rosée  ou 
grise  ou  blanchâtre,  suivant  qu’il  y  a  plus  ou  moins  de  sang  dans  les 

Ainsi,  lorsqu’au  début  de  l’affection  l’apparition  des  granulations 
est  accompagnée  d’une  congestion  inflammatoire  intense,  les  ganglions 
sont  volumineux,  leur  surface  de  seclion  esfalors  rouge,  imbibée  de 
sue  lactescent  plus  ou  moins  coloré  par  le  sang. 

Il  arrive  souvent  qu’on  ne  voit  rien  à  l’œil  nu  qui  ressemble  à  des 
tubercules;  mais,  si  la  surface  est  un  peu  sèche,  on  peut  être  sûr  que 
l’examen  microscopique  révélera  des  lésions  tuberculeuses  ;  souvent 
aussi  on  observe  eh  même  temps  que  la  sécheresse  du  ganglion  de 
petits  îlots  opaques  gris  ou  même  gris  jaunâtre  par  places,  plus  opa¬ 
ques  et  plus  secs  que  le  reste  de  la  coupe  à  leur  centre,  et  alors  il 
s’agit  de  tubercules  plus  ou  moins  anciens  et  conglomérés. 

Ces  granulations  ou  agrégats  de  granulations  siègent  surtout  à  la 
périphérie  du  ganglion,  ou  bien  ils  en  envahissent  une  portion  plusou 

D’autres  fois,  les  ganglions  mésentériques  tuberculeux  sont  plus 
gros,  imprégnés  de  liquide  généralement  trouble  ou  sanguinolent;  ils 
sont  enflammés  à  un  degré  plus  ou  moins  intense  :  leur  plus  grand- 
diamètre  est  alors  de  2  à  3  centimètres. 

Il  arrive  assez  souvent  qu’on  peut  voir  à  l’œil  nu  des  granulations 
tuberculeuses  à  la  surface  des  ganglions  mésentériques;  ces  granula¬ 
tions,  situées  à  la  surface  de  la  capsule,-  sont  en  réalité  situées  sur  le 
trajet  des  vaisseaux  lymphatiques  du  ganglion. 

Examen  microscopique.  —  Les  coupes  de  ganglions  contenant  un 

siègent  le  plus  souvent  dans  le  tissu  réticulé  des  follicules,  au  voisi¬ 
nage  par  suite  delà  capsule.  Ces  tubercules  ont  une  forme,  plus  ou 

par  le  groupement  de  plusieurs  d’entre  eux,  ils  s’étendent  et  forment 
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grandes  cellules  endothéliales,  gonflées,  granuleuses,  contenant  un  ou 

plusieurs  noyaux. 

Le  système  folliculaire  ne  présentait  pas  d’aitération  notabte. 

Un  certain  nombre  de  ganglions  syphiiitiques  sont  atteints  de 
dégénérescence  amyloïde. 


Leucémie  lymphatique  chronique.  —La  leucémie  lymphatique  chro- 
niqueestessentieiiementconstituéeparrhyperpiasiedutissuiymphoïde. 


GANGLIONS  LYMPHATIQUES 


Leucémie  aiguë.  —  Les  ganglions  forment  des  tumeurs  non 
fusionnées  entre  elles,  de  grosseur  variable;  ils  sont  beaucoup  plus 
petits  que  dans  la  leucémie  chronique.  Ils  sont  gris  ou  rougeâtres, 
suivant  qu’ils  sont  plus  ou  moins  congestionnés  ;  la  congestion  peut 
aller  jusqu’à  l’hémorragie. 

Examen  histologique.  —  La  disposition  générale  du  ganglion  n’est 
guère  modifiée,  d’après  Ehrlich;  dans  les  cas  de  Gilbert  et  Weil  dont 
nous  avons  pratiqué  l’examen  histologique,  l’architecture  normale 
était  complètement  perdue.  Les  centres  germinatifs  avaient  disparu, 
ainsi  que  les  follicules  qui  les  renferment.  Seuls  persistaient  les  sinus 
périphériques. 

Les  cellules  à  l’accumulation  desquelles  était  due  l’hypertrophie 
du  ganglion  étaient  de  deux  ordres  :  d’une  part,  de  petits  lympho¬ 
cytes,  d’autre  part,  de  grandes  cellules  mononucléaires  (1),  dont  le 
noyau  était  gros,  pauvre  en  chromatine,  rond,  ou  ovale,  ou  échancré, 
contenant  de  petits  nucléoles.  Le  corps  cellulaire,  plus  ou  moins 
abondant,  était  dépourvu  de  granulations  ;  son  volume  était  de  7  à  20  [i. 

Les  leucocytes  polynucléaires  et  les  éosinophiles  manquaient  dans 

Il  faut  noter  encore  la  sclérose  plus  ou  moins  intense  des  ganglions 
et  la  congestion  toujours  très  accusée,  les  hémorragies,  la  présence  de 
pigment  ocre  (2). 

Cklorome  (King),  ou  cancer  vert  (d’Aran).  —  De  la  leucémie  aiguë 
on  doit,  d’après  Recklinghausen,  Dock,  Paviot,  Lang,  rapprocher  le 
chlorome. 

Cette  affection,  qui  consiste  surtout  dans  l’apparition  de  lymphomes 
peiiüsiiques  de  l’orbite  et  du  crâne  et  qui  s’accompagne  de  leucémie, 
se  généralise  souvent  aux  divers  organes  hématopoiétiques.  Les  gan¬ 
glions  lymphatiques  du  cou,  de  la  tête,  de  la  langue,  du  palais,  du 
pharynx  sont  le  siège  de  tumeurs  verdâtres.  Celles-ci  ont  la  même 
structure  que  les  ganglions  dans  la  leucémie  aiguë,  avec  ceci  de  par¬ 
ticulier  que,  dans  les  cellules  de  la  tumeur,  on  trouve  des  petits 
grains  fortement  réfringents,  ayant  des  réactions  qui  les  rapprochent 
des  matières  grasses.  La  couleur  verte  s’altère  à  l’air  et  finit  par 
disparaître  rapidement  (Paviot  et  Hugouneng).  L’acide  osmique  à 


Dans  les  cas  d’infection  banale  due  aux  pyogènes,  les  altérations 
sont  alors  les  mêmes  que  celles  que  nous  avons  décrites  au  chapitre 
des  adénites  infectieuses.  Pour  déceler  l’infection  tuberculeuse,  l’ino¬ 
culation  au  cobaye  est  souvent  le  critérium  nécessaire. 

Les  ganglions  peuvent  enfin  présenter  une  hypertrophie  qui  tra¬ 
duit  seuiement  leur  suractivité  : 

Ganglions  sains  hypertrophiés.  —  Examinés  sur  des  coupes  histo¬ 
logiques  à  un  faible  grossissement,  iis  apparaissent  déjà  comme  des 
ganglions  en  pleine  activité  :  la  substance  corticale  est  particulièrement 
bien  développée;  au  milieu  de  la  nappe  réticulée  se  dessinent  très 
nettement  les  follicules  qui  sont  souvent  très  gros  et  pourvus  de 
centres  germinatifs  importants.  Bien  plus,  ce  ne  sont  pas  seulement 
les  follicules  préexistants  qui  s’hypertrophient,  mais  il  se  forme,  au 
milieu  des  cordons  folliculaires,  des  productions  folliculaires  aber- 

Les  voies  lymphatiques  ne  paraissent  pas  irritées  ;  on  peut  cepen¬ 
dant  voir,  dans  certains  cas,  une  multiplication  et  une  hypertrophie 
des  cellules  fixes,  qui  manifestent  des  propriétés  phagocytaires  vis-à- 

La  trame  réticulée  du  ganglion  n’est  pas  épaissie;  il  n’y  a  pas  trace 
de  sclérose. 

A  un  plus  fort  grossissement,  on  voit  que  les  follicules  sont  très 
développés;  le  centre  germinatif  surtout  y  prend  une  importance  con- 


TROISIÈME  SECTION 


RATE 


HISTOLOGIE  NORMALE 


La  rate  apparaît  à  la  section  de  couleur  rouge  foncé  ;  elle  est  gorgée 
de  sang,  ce  qui  explique  le  terme  de  glande  vasculaire  sanguine,  qui 
lui  avait  été  donné  par  les  anciens  anatomistes. 

Sur  ce  fond  rouge,  à  peine  visibles  chez  l’homme,  très  nettement 

apparents  chez  — = - 

tantôt  arrondis. 


mononucléaires,  ainsi  que  des  heœaties  et  même  du  pigment  ocre, 
mais,  comme  nous  l’avons  fait  remarquer  dans  notre  thèse,  iis  sont  en 
très  petit  nombre  dans  la  pulpe. 


Dominici  a  insisté  aussi  sur  la  rareté  des  phénomènes  de  phago¬ 
cytose  dans  la  pulpe  à  î’état  normal.  Les  macrophages  sont  bien 
peu  actifs  au  niveau  des  cordons  de  Billroth,  bien  qu’ils  existent  en 
quantité  prodigieuse,  collés  contre  les  travées  de  tissu  conjonctif, 
avec  leurs  noyaux  pâles  à  peine  visibles,  et  leurs  corps  qui  semblent 
avoir  fusionné  en  un  immense  plasmodium. 


Ces  leucocytes  app 
phocytes,  grands  ir 
Hayem;  enfin  quelqc 
éosinophiles.  Ceux-ci. 


nent  surtout  à  la  série  lympfaogène  :  lym- 
icléaîres  basophiles,  hématoblasles  de 
ucocytes  polynucléaires  neutrophiles  et 
ès  ûominici,  semblent  apparaître  surtout 
acrophages  (Dommici;  qui  jouent  ici  un 
i  logettes  de  la  pulpe. 


Malassez,  Bizzozero  ont  affirmé  le  rôle  hématopoiétique  de  l’organe, 
Neumann  considère  que  cette  fonction  serait  périmée  pour  la  rate 
depuis  la  fin  de  la  vie  intra-utérine. 

Dominici  dit  que  larate  du  lapin  adulte  renferme  quelques  hématies 
nuciéées. 


Les  connexions  du  système  folliculaire  et  de  la  pulpe  ont  fait 
l’objet  de  nombreuses  controverses. 

Il  semble  qu’il  n’y  ait  pas  de  démarcation  bien  tranchée  entre  les 
alvéoles  du  système  folliculaire  et  les  logettes  de  la  pulpe.  Peu  à  peu, 
en  effet,  on  voit  apparaître  des  globules  rouges  dans  les  logettes  lym¬ 
phatiques;  ceux-ci  sont  apportés  par  les  capillaires  irradiés  de  l’arté¬ 
riole  centrale  qui  a  traversé,  sans  s’y  terminer,  le  corpuscule  de  Mal- 
pighi. 


L’analogie  de  la  raie  et  du  ganglion  (i)  est-elle  absolue  et  la  diffé¬ 
rence  réside-t-elle  seulement  dans  la  position  de  ces  deux  organes, 
ou  bien  la  fonction  de  la  rate  n’est-elle  pas  plus  complexe  que  celle  du 
ganglion?  Certains  hématologistes,  Dominici  en  particulier,  attribuent 
à  la  rate,  à  côté  de  sa  fonction  lymphoïde,  indiscutablement  prépondé¬ 
rante  pour  lui,  une  fonction  myéloïde  analogue  à  celle  de  la  moelle 


Cette  fonction  est  indiscutable,  comme  nous  le  verrons,  chez  le 
fœtus,  et  même  à  l’état  adulte  dans  certaines  espèces  animales;  elle 
est,  d’autre  part,  susceptible  de  reviviscence  chez  l’homme  adulte  au 


et  les  myélocytes,  souche  des  leucocytes  polynucléaires,  véritables 
leucocytes  du  sang. 


Sale  chez  le  fœtus.  —  La  rate  joue  pendant  la  vie  fœtale  un  rôle 
important  dans  la  formation  des  hématies  ;  chez  le  fœtus  humain,  la 
formation  deshémaliesnuelééescesseavantlaflnde  la  vie  intra-utérine; 
d’après  Hayem  elle  persiste  davantage  chez  les  jeunes  mammifères,  si 
bien  qu’il  a  pu  trouver  des  hématies  nucléées  dans  la  veine  splénique 
chez  un  chien  d’un  an. 

Les  recherches  de  Van  der  Stricht  sur  le  développement  de  la  rate 
des  vertébrés  nous  montrent  nettement  les  diverses  phases  par  les¬ 
quelles  passe  ce  tissu  : 

La  rate  passe  d’abord  par  un  stade  (embryon  de  bœüf  de  7  centi¬ 
mètres)  pendant  lequel  elle  est  constituée  par  un  tissu  adénoïde  dans 
les  mailles  duquel  on  trouve  des  leucoblastes  et  des  érythroblastes 
nucléés,  sans  qu’il  y  ait  encore  ni  corpuscule,  ni  pulpe  différenciés. 
Plus  tard  cette  différenciation  se  produit  et  l’on  distingue  les  corpus¬ 
cules,  formés  de  lymphocytes  se  reproduisant  par  karyokinèse,  et  la 
pulpe  splénique,  dans  laquelle  on  retrouve  les  cellules  myéloïdes  (méga¬ 
caryocytes  et  hématies  nucléées  surtout,  myélocytes  granuleux  moins 


staphylococcique  signalée  plus  haut,  à  exagérer  la  fonction  lympho- 
poiétique  du  corpuscule  et  l’activité  macrophagique  de  la  pulpe.  Pour 
assister  à  l’éveil  du  tissu  myéloïde,  il  faut  prolonger  un  certain  nombre 
de  jours  l’état  infectieux  expérimental;  la  rate  ne  se  comporte  plus 
comme  un  ganglion,  mais  comme  la  moelle  osseuse  :  les  hématies 
nucléées  surabondent  et  se  mulliplient;  enfin,  on  voit  pulluler  des 
éléments  considérés  comme  appartenant  en  propre  au  tissu  de  la 
moelle  osseuse  active,  des  myélocytes  basophiles  et  surtout  neutro¬ 
philes. 

D’après  Dominici,  la  transformation  myéloïde  n’est  d’ailleurs  encore 
que  partielle  et  l’on  n’observe  la  prolifération  active  de  toutes  les 
variétés  de  cellules  myéloïdes  que  si  l’on  associe  à  l’action  de  l’infec¬ 
tion  éberthienne  l’action  anémiante  d’un  certain  nombre  de  sai- 


LÉSIONS  DE  LA  RaTE  DANS  LES  ÉTATS  ISFECTIEUl  lÜÔi 

l'infection;;  elles  font  place,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  surtout 
dans  les  infections  mortelles  à  des  phénomènes  dégénératifs  qui 
suppriment  en  partie  ou  en  totalité  les  fonctions  physiologiques  de 

Ces  phénomènes  sont  de  deux  ordres  :  ils  consistent  tantôt  en 
lésions  nécrotiques  qui  portent  sur  la  cellule  tout  entière,  tantôt  en 
phénomènes  plus  irritatifs  que  dégénératifs,  qui' frappent  surtout  le 
noyau  cellulaire. 

Les  phénomènes  purement  dégénératifs  qui  frappent  le  corpuscule 
de  Malpighi,  bien  étudiés  déjà  au- cours  de  la  fièvre  typhoïde,  par  Sire- 
dey  dans  sa  thèse,  ont  été  observés  par  nous  dans  cette  même  mala¬ 
die  et  dans  la  plupart  des  autres  maladies  infectieuses  :  tous  les 
éléments  du  corpuscule  sont  touchés,  aussi  bien  les  lymphocytes  que 
les  leucocytes  mono  ou  polynucléaires  de  nouvelle  formation  ;  le  pro¬ 
toplasma  se  vitrifie,  ses  contours  disparaissent  et  bientôt  les  cellules  • 
voisines  se  confondent;  le  noyau  persiste  plus  longtemps,  il  se  frag¬ 
mente  en  grosses  granulations  d’abord,  puis  en  grains  plus  petits,  se 
réduit  en  une  véritalde  poussière  et  finit  par  disparaître. 

L’autre  mode  de  destruction  porte  surtout  sur  le  noyau  cellulaire; 
il  semble  que  celui-ci  ait  été  frappé  en  plein  travail  dé  division  directe 
ou  indirecte  et  que  cette  atteinte  ait  exagéré,  perverti  même,  les  phé¬ 
nomènes  de  division  normale,  avant  d’arriver  à  détruire  la  cellule. 
Ces  aspects  de  perversion  dans  la  division  nucléaire  semblent  être  de 
deux  ordres  qui  répondent  l’un  à  la  division  directe  du  noyau,  l’autre 
à  sa  division  indirecte. 

Dans  le  premier  cas,  qui  s’observe  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde 
et  semble  porter  de  préférence  sur  le  leucocyte  mononucléaire,  le 
noyau  apparaît  étiré,  renflé  sur  certains  points,  aminci  sur  d’autres, 
bossué  ou  bizarrement  contourné;  dans  quelques  cas  même,  il  est 
démesurément  augmenté  d’importance  et  l’on  est  en  présence  de  véri¬ 
tables  noyaux  gigantesques,  ayant  dix  à  vingt  fois  le  volume  du  noyau 
normal  ;  dans  ces  noyaux,  où  la  membrane  nucléaire  semble  presque 
toujours  conservée,  la  chromatine  est  inégalement  répartie,  tassée  sur 

certains  points,  presque  absente  sur  d’autres;  elle  ne  paraît  pas  avoir 

augmenté  de  quanlilé. 

Dans  le  second,  dont  le  type  se  voit  surtout  dans  la  diphtérie,  l’on 
assiste  à  une  prolifération  nucléaire  encore  plus  curieuse;  la  mem- 
brane  nucléaire  a  disparu;  la  chromatine,  qui  semble  très  augmentée 
de  quantité,  s’est  fragmentée  et  répartie  en  un  certain  nombre  dé 

segments  plus  ou  moine  arrondis,  fixant-  très  fortement  les  couleurs 


dans  les  maladies  infecüeuses  prolongées,  une  dîminulion  des  lym¬ 
phocytes  du  corpuscule. 

L’artériole  centrale  est  enfin,  le  plus  souvent,  notablement  modifiée  ; 


lionnelles  et  de  graves  lésions  dégénératives. 

La  rate  est  le  plus  souvent,  d’après  nos  observations,  de  volume 
normal;  elle  est  fréquemment  le  siège  d’ecchymoses  sous-capsulaires 
déjà  signalées  par  CErtel. 

Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  souvent  hypertrophiés,  les  lym¬ 
phocytes  très  tassés;  ils  sont  souvent  le  siège  de  foyers  de  nécrobiose 
(CErtel,  Besançon). 


stitielles  qui  vont  en  s’accentuant  au  fur  et  à  mesure  que  la  cachexie 
est  plus  proche;  les  parois  des  vaisseaux  capillaires  sont  fréquemment 
épaissies,  les  travées  conjonctives  de  même,  surtout  au  niveau  de  leur 
insertion  capsulaire. 

A  celte  période  qu’on  désigne  comme  une  période  d’atrophie  viscé¬ 
rale  la  rate  est  beaucoup  moins  volumineuse  que  dans  les  périodes 
précédentes  ;  elle  est  cependant  plus  volumineuse  qu’à  l’état  normal, 
dans  quelques  cas  cependant  il  y  a  semblable  atrophie  (85  grammes)  ; 


chyme  splénique  plus  ou  moins  épaissi  et  dilacéré.  Ce  parenchyme 
présente  souvent  des  altérations  dues  au  processus  pathologique,  qui 
a  prédisposé  la  rate  à  la  production  de  l’hématome. 

-  A  l’intérieur  des  parois  on  voit  du  sang  coagulé,  des  caillots  mous, 
des  débris  de  parenchyme,  les  globules  ne  sont  pas  altérés. 

L’hématome  peut  suppurer,  il  peut  se  rompre;  ou  bien  la  partie 
liquide  se  résorbe  et  il  ne  reste  plus  qu’une  masse  fibrineuse,  solide, 
qui  a  pu  être  confondue  avec  un  néoplasme.  L’hématome  peut  enfin. 


s’atrophie. 

Dans  certains  cas,  il  se  développe  autour  de  la  rate  un  véritable 
phlegmon  périspiénique,  analogue  au  phlegmon  périnéphrétique. 


dérable.  L’artériole  qui  se  rend  à  un  petit  infarctus  est  toujours  obli¬ 
térée  de  la  même  façon. 

La  couleur  des  infarctus  est  variable  selon  qu’on  examine  l’organe 
à  une  époque  plus  ou  moins  rapprochée  de  leur  apparition. 

Lorsque  les  infarctus  sont  récents,  la  couleur  de  leur  surface  de 


urtout  à  la  périphéri 


surtout  à  la  péri¬ 


phérie  des  foyers  hémorragiques. 

La  limite  externe  de  cette  zone  était  marquée  par  une  région  ou  les 
travées  s’aplatissaient  et  disparaissaient  comme  s’il  y  avait  eu  com- 


DÉGÉNÉRESCENCE  AMÏLOIDE 

La  dégénérescence  amyloïde  frappe  fréquemment  les  éléments  de 
la  rate.  La  rate  serait  même,  d'après  Hoffmann,  l’organele  plus  souvent 


Ranvier). 


LÉSIONS  DE  LA  I 
Dans  les  maladies  ch 


jours  dure  et  épaisse  ; 
lions  ou  des  plaques 


1  l’épaisseur  des  corpuscules  de  la  substance 


Dans  un  second  cas,  où  la  rate  pesait  950  grammes,  les  corpuscules 
de  Maipighi  avaient  disparu,  là  sclérose  interstitielle  était  plus  pro- 


1"  Cirrhose  atrophique  bivcineuse.  —  Lu  rate  est,  le  plus  souvent, 
hypertrophiée,  et  a  au  moins  le  double  de  son  volume  normal;  on  l’a 
vue  atteindre  1000  à  1200  grammes;  dans  des  cas  plus  rares,  elle  est 
atrophiée. 

La  périsplénitè  est.  la  règle  et  l’on  voit  souvent  dé  nombreuses 
végétations  sur  le  feuillet  péritonéal  qui  recouvre  la  rate;  la  capsule 
elle-même  est  épaissie  ;  sur  une  surface  de  section,  la  rate  est  de  cou¬ 
leur  lie  de  vin  et  l’on  voit  des  cloisons  fibreuses  blanchâtres  sillonner 
le  parenchyme. 

Les  travées  conjonctives  qui  partent  de  la  capsule  et  les  travées  du 
réticulum  sont  en  général  épaissies,  et  les  cellules  lymphatiques  de  la 
pulpe  diminuées  de  nombre;  les  sinus  veineux  sont  distendus. 


grammes)  ;  dans  quelques  cas  très  rares,  elle  a  été  trouvée  diminuée 
(65  grammes)  (Gilbert  et  Castaigne). 

La  forme  de  la  rate  est,  en  général,  conservée,  la  périsplénite  est 
parfois  très  marquée,  pouvant  aller  jusqu’à  constituer  des  plaques 
cartilagineuses  assez  étendues.  Tantôt  le  tissu  est  ramolli,  diffluent, 
tantôt  ferme;  dans  un  cas  de  Landrieux  et  Milian,  la  surface  externe 
présentait  de  nombreuses  bosselures. 

Les  lésions  histologiques  varient  selon  les  observations. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Kiener,  les  lésions  n’avaient  pas  le  carac¬ 
tère  de  la  rate  classique  des  cirrhoses  atrophiques  ou  des  cardiopathies. 
Ces  lésions  consistaient  dans  une  hyperplasie  du  système  lymphoïde,  non 
seulement  au  niveau  des  corpuscules,  mais  encore  le  long  des  artérioles. 

Lereboullet  dit  avoir  surtout  observé  des  lésions  congestives. 

Dans  la  plupart  de  ses  observations,  les  sinus  de  la  pulpe  étaient 
gorgés  de  sang.  Les  corpuscules  de  Malpighi  étaient  peu  hypertro¬ 
phiés.  Il  n’y  avait  que  peu  de  périsplénite  et  d’épaississement  des 
travées;  ces  lésions  dominaient,  au  contraire,  dans  le  cas  de  Lan¬ 
drieux  et  Milian. 

Lereboullet  siguale  un  certain  degré  d’hypergenèse  du  tissu  lym¬ 
phoïde  et,  dans  quelques  faits,  une  réaction  myéloïde  ébauchée,  mais 
cette  réaction  est  peu  accentuée  en  comparaison  de  la  congestion. 

Des  grosses  rates  observées  chez  les  malades  atteints  de  cirrhose 
biliaire  il  faut  rapprocher  certaines  grosses  rates  survenues  chez  des 
individus  ayant  présenté  préalablement  de  l’ictère  (spUnomégalies 
méta-ictériques  de  Gilbert  et  Lereboullet).  L’hypertrophie  de  la  rate 


hydatides  de  la  rate  se  montrent  habituellement  avec  des  productions 
analogues  du  foie  et  du  péritoine.  E.  Wagner  a  vu  dans  la  rate  humaine 
un  exemple  de  pentastone  denticulé,  entouré  d’un  kyste  calcifié  (Cor- 
nil  et  Ranvier). 

TUMEURS  DE  LA  RATE 


Kystes  MmatiquéS:  —  -Ils  sont  souvent  très  volumineux  et  Heur- 
taux  a  pu  observer,  un  cas  où  la  poche  contenaiHO  litres  de  liquide.- 

Ils  sont  toujours  uniloculaires. 

La  paroi  kystique  est  d’épaisseur  variabie,  mince  par  places,  dense 
et  épaisse  à  d’autres;  elle  est  très  résistante  et  a  tous  les  caractères 
du  tissu  cicatriciel. 

La  face  interne  est  irrégulière,  tapissée  souvent  de  coagulations 
fibrineuses,  recouvertes  par  places  de  plaques  très  dures,  d’apparence 

La  face  externe  est  difficilement  isolable  du  tissu  splénique  ;  elle 
est  souvent  confondue  en  apparence  sur  une  partie  de  son  trajet  avec 
la  capsule;  elle  en  est  toujours  séparée,  cependant,  par  une  zone  de 
parenchyme,  mais  celle-ci  est  souvent  très  mince  et  en  voie  de 
régression. 

Cette  paroi  est.  constituée  par  des  faisceaux  de  fibres  conjonctives, 
disposées  en  séries  parallèles  et  tapissées  de  quelques  cellules  plates  ; 
souvent  elle  a  un  aspect  purement  fibreux,  les  vaisseaux  y  sont  rares 
et  de  petit  calibre. 

La  face  interne  de  cette  paroi  n’est  pas  revêtue  ^ épithélium. 

Le  contenu  est  tantôt  du  sang  liquide,  tantôt  des  caillots  déposés 
en  strates  fibrineuses  sur  les  parois,  souvent  fragmentées  et  désa¬ 
grégées,  dans  certains  cas  même,  une  masse  épaisse  et  poisseuse 
comme  du  résiné. 

Le  liquide  est  le  plus  souvent  de  couleur  rouge,  brunâtre  chocolat, 
ou  brunâtre,  ou  même  jaune  verdâtre,  d’aspect  séreux. 

On  y  trouve  des  hématies  en  très  grande  quantité,  des  leucocytes, 
des  granulations,  des  cristaux  de  cholestérine,  de  l’urée  en  notable 
proportion.  Comme  l’a  bien  montré  Terrier,  ces  kystes  sont  dus  à 
Tenkystement  d’anciens  hématomes  ;  la  réaction  des  parties  environ¬ 
nantes  a  entouré  d’une  «  zone  isolante  »  la  collection  sanguine,  qui 
ne  s’est  ni  résorbée,  ni  éliminée. 

C.4NCER 

coup  plus  rare  que  lé  cancer  secondaire  du  foie,  s’observe  à  la  suite 
des  cancers  de  l’estomac,  du  sein,  du  foie,  du  cerveau.  Le  cancer  se 
montre  tantôt  sous  forme  d’infiltration  amenant  une  hypertrophie 
générale^de  l’organe,  tantôt  sous  forme  de  noyaux  multiples,  dont  le 


cancer,  de  carcinome,  d’épiftélioma- primitif  n’ont  aucun  rapport 
avec  le  cancer;  il  y  a  erreur  d’interprétation  ;  il  s’agit  de  splénopathics 

Dans  les  cas  classés  sous  le,  nom  d’ÉPiTHÊtiOMi:  primitif  de  la. 
RATE  (1),  l’hypertrophie  de  la  rate  peut  être  colossale";  dans  le  cas  de 
Gaucher,  les  dimensions  étaient  triplées,- sÔK.-.poids  .et.  son  .  volume 
étaient  vingt-sept  fois  celui  de  la  rate  normale.  ' 

Dans  le  cas  de  Picou  et  Ramond,  la  rate  pesait  2800  grammes.  ; 

La  forme  est  conservée,  la  surface  unie,  régulière^:  sans  bosselure . 

La  couleur  est  violacée,  plus  pâle  qu’à  l’état,  normal.  A  la  surface, 

quelques  infarctus  blancs.  . 

Le  parenchyme  splénique  est  de  consistance  uniforme,  induré, 
sclérosé;  sa  surface,  de  couleur  violet  pâle,  est  lobulée  par  les.tra- 
vées  épaissies  du  réticulum  normal. 

La  rate  est  formée  d’une  série  de  loges  ou  alvéoles,  de  volume 
variable,  à  parois  fibreuses,  et  contenant  une  grande  quantité  dè 
celluies.  épithéliales  nucléées. 

La  forme  de  l’alvéole  est  variable  ;  le  plus  souvent  arrondi  ou  ova-: 
laire,  il  peut,  à  la  périphérie  de  ia  rate,  prendre  une  forme  allongée, 
parallèle  à  la  surface,  ne  contenant  que  deux  ou  trois  rangs  de  cellules. 

La  paroi  alvéolaire  est  formée  de  fibres  conjonctives  assez. fines,; 
avec  quelques  noyaux  disséminés  dans  l’épaisseur. 

Le  contenu,  dont  on  se  débarrasse  facilement  par  le  pinceau;  est 
constitué  par  une  quantité  plus  où  moins  considérable  dè;  cellules 
d’apparence  épithéliale,  juxtaposées  le  plus  souvent,  empiétant  même 


trouve  plusieurs  noyaux  disséminés,  qui  donnent  l’impression  de  ce 
qu’on  voit  dans  certains  sarcomes  à  myéloplanes. 

Ces  cas  rentrent  satfs  doute  dans  la  catégorie  des  endothéliomes,- 


LÉSIONS  DE  LA  RATE  DANS  LES  LEUCÉMIES 


Leucémie  lymphatique. 

L’hypertrophie  de  la  rate  est  un  phénomène  presque  constant;  elle 

Virchow  et  comme  dans  un  petit  nombre  d’observations  nouvelles. 
L’hypertrophie  est  moindre  que  dans  la  leucémie  myélogène. 

La  forme  générale  de  l’organe  est  respectée  ;  ta  capsule  est  souvent 
un  peu  épaissie  et  présente  des  traces  de  périsplénite.  La  consistance 


follicules  lymphoïdes,  t 


lECCÉMIE  MYÉLOCESE  UU 

Dans  les  formes  molles,  le  tissu  conjonctif  et  le  réticulum  ne  sont 
pas  épaissis  ;  dans  les  formes  dures,  leur  épaississement  reste  toujours 
très  modéré. 

La  congestion  est,  en  général,  assez  intense  et  on  trouve  de  nom¬ 
breux  macrophages  ayant  englobé  des  hématies; 

2"  Dans  d’autres  cas  que  nous  avons  observés,  au  lieu  d’une  hyper¬ 
trophie  du  tissu  lymphoïde,  on  trouve  une  disparition  presque  com¬ 
plète  des  corpuscules  de  Malpighi,  qui  ne  sont  plus  représentés  que 
par  de  petits  amas  de  lymphocytes  tassés  autour  d’une  artériole.  Le 
reste  de  la  pulpe  présente  un  épaississement  du  réticulum,  au  milieu, 
duquel  sont  disséminés  des  lymphocytes.  On  ne  voit  pas  de  leucocytes 
polynucléaires,  ni  de  cellules  à  noyaux  bourgeonnants. 

Dans  un  cas  de  pseudo-leucémie  splénique  observé  par  M.  Hayem, 
le  tissu  était  composé  de  leucocytes  mononucléaires  à  noyau  unique 
et  fortement  coloré,  et  d’un  réticulum  à  travées  épaissies. 

Leucémie  myélogène. 

La  rate  est  le  plus  souvent  extrêmement  grosse;  elle  peut  peser 
8  à  10  kilogrammes.  La  capsule  est  épaissie  et  présente  souvent  des 
traces  de  périsplénite,  des  adhérences  avec  les  organes  voisins. 

La  consistance  est  d’autant  plus  ferme  que  la  rate  est  plus  grosse 
et  que  la  maladie  a  duré  plus  longtemps. 

Si  la  maladie  a  été  courte,  la  rate  est  gorgée  de  sang;  si  elle  a 
été  longue,  le  sang  y  est  moins  abondant. 

Les  corpuscules  ne  font  pas  saillie  ;  le  tissu  conjonctif  est  induré. 

La  pulpe  de  la  rate  contient  des  cellules  identiques  àcelles  du  sang; 
elle  a  subi  la  transformation  myéloïde. 

Dans  un  cas  que  nous  avons  eu  l’occasion  d’étudier  en  détail  avec 
E.  Weil,  toute  la  surface  de  la  rate  semblait  transformée  en  pulpe 
splénique,  et  l’on  ne  voyait  pas  trace  de  corpuscules  de  Malpighi. 

Celte  pulpe  était  comme  la  pulpe  de  la  rate  normale  constituée  par 
des  cordons  de  tissu  réticulé  analogues  aux  cordons  de  Billroth,  et 
par  de  gros  sinus  veineux  séparant  les  cordons. 

Dans  ces  cordons,  on  trouvait  toute  la  variété  des  cellules  myé¬ 
loïdes  :  myélocytes  éosinophiles  ou  neutrophiles  mononucléés,  volu¬ 
mineuses  cellules  à  hoyaux  multiples,  grandes  cellules  à  protoplasma 
fixant  fortement  l’éosine,  à  noyau  central  ayant  l’aspect  d’une  plaque 
équatoriale,  ou  bien  à  contours  irréguliers  bourgeonnant  irrégulière¬ 
ment,  polylobés. 
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HISTOLOGIE  NORMALE 

Le  larynx  présente  à  considérer  :  1*  une  membrane  muqueuse 
(épithélium  et  chorion)  qui  revêt  sa  surface  interne  ;  2"  une  charpente 
flbro-cartilagineuse  ;  3"  des  muscles,  des  vaisseaux  et  des  nerfs. 


à  la  grande  abondance  de  ce  tissu. 

3”  Les  muscles  destinés  à  mouvoir  toutes  ces  parties  sont  striés. 
La  distribution  des  vaisseaux  sanguins  dans  les  diverses  couches  de 
la  muqueuse  n’offre  rien  de  bien  spécial  :  ils  forment  un  réseau  capil¬ 
laire  superficiel.  Le  nerf  larjmgé  inférieur  se  compose  surtout  de  tubes 
nerveux  larges,  et  le  nerf  laryngé  supérieur  de  tubes  minces.  Ce 
dernier  se  termine  dans  la  muqueuse  en  formant  un  réseau  profond  et 
un  réseau  superficiel  de  fibres  pâles  ;  on  trouve,  sur  leur  trajet,  de 
petits  ganglions  microscopiques. 


Le  catarrhe  aigu  peut  être  primitif;  il  est  alors  causé  le  plus 
souvent  soit  par  le  froid,  soit  par  l’aspiration  de  poussières  ou  de  gaz 
irritants.  Il  est  dit  secondaire,  lorsqu’il  accompagne  un  exanthème 
fébrile  (scarlatine,  rougeole,  etc.).  La  rougeur  congestive  et  inflamma¬ 
toire,  ainsi  que  le  gonflement  de  la  muqueuse  laryngée,  s’observent 


/ngite  cbronique  granuleuse.  Des 
lésions  de  laryngite  cbronique  peuvent  aussi  s’observer  dans  la  tuber¬ 
culose,  la  syphilis  et  d’autres  affections  du  larynx. 

D’une  façon  générale,  la  muqueuse  est  congestionnée,  brune  ou 
grisâtre  ;  elle  sécrète  un  liquide  muqueux  ou  puriforme  ;  elle  est  épaissie 
et  ses  glandes  sont  hypertrophiées. 

Cette  hypertrophie  des  glandes  détermine  parfois  un  relief  assez 
considérable  delamuqueuse.  Il  peut  se  faire  que  la  couche  des  glandes 
hypertrophiées  atteigne,  au-devant  des  aryténoïdes,  une  épaisseur  de 


et  se  recouvre  par  places  de  petites  croûtes  qui  laissent  voir  des 
érosions,  lorsqu’elles  se  détachent,  à  la  suite  de  la  toux  par  exemple. 
La  laryngite  diabétique  est  caractérisée  par  un  état  sec  et  cuivré  du 
revêtement  épithélial,  avec  hémorragies  sous-muqueuses. 

Du  reste,  dans  toutes  ces  variétés  de  laryngite  chronique,  si  l’épi¬ 
thélium,  sous  l’influence  de  causes  variables,  se  macère,  se  mortifie  èt 
s’élimine  en  certains  points,  on  peut  observer  des  érosions,  des 
ulcérations  et  de  petites  hémorragies. 

LiRÏHGITES  DA.VS  LES  INFECTIONS  AIGUËS. 

Nous  étudierons  surtout  les  lésions  du  larynx  dans  la  diphtérie,  la 
variole  et  la  fièvre  typhoïde. 

Laryngite  diphtérique  ou  croup.  —  La  laryngite  diphtérique  est 
tantôt  primitive,  tantôt  consécutive  à  une  extension  de  la  maladie 
développée  primitivement  dans  le  pharynx  ou  dans  les  parties  infé¬ 
rieures  des  voies  aériennes.  Elle  s’observe  surtout  chez  les  enfants. 

bientôt  la  muqueuse  présente  des  taches  opalines  et  brillantes,  puis 
des  fausses  membranes  blanchâtres  ou  grisâtres,  parfois  verdâtres  ou 
même  noirâtres,  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  épaisses. 


apprécie  l’épaississement  assez 
.est  imbibé  d’un  liquide  rosé. 


Ces  inflammations  laryngiennes  peuvent  se  terminer  par  un  œdème 
rapidement  mortel.  Elles  occasionnent  aussi  quelquefois  de  la  pérl- 
chondrite  et  des  abcès  profonds. 

Laryngite  de  la  fièvre  typhoïde.  —  La  laryngite  de  laflèvre  typhoïde 
est  plus  ou  moins  profonde  et  présente  plusieurs  variétés  distinctes. 

a.  —  Chez  les  individus  morts  avec  des  complications  pulmonaires 
et  bronchiques,  on  trouve  presque  toujours  une  inflammation  catar¬ 
rhale  superficielle  du  larynx.  Sur  les  coupes  de  la  muqueuse,  on 
reconnaît  que  les  couches  épithéliales  sont  éptdssies  et  plus  riches  en 
cellules  lymphatiques  qu’à  l'état  normal.  Les  glandes  acineuses 


les  formes  pseudo-membraneuses  y  sont  rares. 

On  a  observé,  dans  la  varicelle,  un  énantbème  caractéristique  au 
niveau  du  larynx.  Habituellement,  son  évolution  est  bénigne  et  la 
guérison  est  la  règle.  Dans  un  cas  rapporté  par  MU.  Roger  et  Baveux 
et  qui  se  termina  par  la  mort  malgré  le  tubage,  ces  auteurs  ont  trouvé 
l’épiglotte  infiltrée,  dure,  les  cordes  vocales  tuméfiées,  et,  sur  l’une 
d’elles,  une  érosion  cratériforme  ;  par  les  cultures,  ils  ne  purent  isoler 
que  quelques  cocci  non  spécifiques. 

A  la  période  d’état  de  la  coqueluche,  il  existe  fréquemment  une 
laryngite  catarrhale  légère.  Des  ecchymoses  et  même  de  petits  héma- 


ément  les  tissus  p. 


mqueux. 


pnncipalemenl 


serpigineuses, 

caractéristiques  au  niveau  des  cartiiages  thyroïde  et  cricoïde. 

On  rencontre  rarement,  au  contraire,  des  granuiations  tubercu¬ 
leuses  visibles  à  l’œil  nu,  dans  la  laryngite  tuberculeuse  chronique. 
Tout  au  plus  peut-on  en  découvrir  parfois  à  la  limite  des  érosions,  sous 
la  forme  de  petits  ilôts  grisâtres  ou  jaunâtres  à  peine  sailiants. 

Au  reste,  les  lésions  se  présentent  ici  sous  des  aspects  très 

Prenons  d’abord  comme  type  de  description  un  exemple  d’intensité 
moyenne. 

Lorsqu’on  examine  le  larynx  dans  un  cas  de  ce  genre,  par  la  partie 
supérieure,  avant  de  l’ouvrir,  on  voit  que  le  bord  libre  de  l’épiglotte 
est  souvent  tuméfié,  épaissi,  soit  régulièrement,  soit  d’une  façon  iné¬ 
gale,  et  présente  des  dépressions  plus  ou  moins  marquées,  bien  que 


;  CHftOKIQUES 


)nt  superficielles-  ou  pi 
s  et  granuleuses. 


tement  mécontîaissable.  - 

L’épiglotte,  qoi  est  k  partie  du  larynx  la  moins  fréquemment  enva- 
iqu’elle  est  infiltrée,  une  teinte 


inadmissible.  Parfois  on  a  pu  se  demander  si  l’on  était  en  présence 
d’une  production  d’origine  purement  tuberculeuse  ou  si  l’on  avait 
affaire  à  une  néoplasie  vulgaire  envahie  secondairement  par  l’infiltra- 

L’œdème  de  la  glotte,  ou  plutôt  des  replis  aryléno-épiglottiques, 
fréquemment  signalé  autrefois  dans  le  cours  de  la  phtisie  laryngée, 
n’est  qu’exceptionnellement  un  œdème  véritable,  au  sens  histologique 
du  mot,  c’est-à-dire  un  épanchement  de  liquide  dans  les  mailles  du 
tissu  cellulaire.  La  tuméfaction  aryténo-épiglottiqueest  habituellement 
composée  d’un  tissu  lardacé,  de  consistance  sarcomateuse,  et  l’examen, 
histologique  établit  que  l’œdème  ne  tient  qu’une  place  très  contestable 
dans  l’épaississement  de  la  région  entièrement  infiitrée  d’éléments 
tuberculeux  (Doléris,  Gouguenheim).  Cette  lésion  a  été  décrite  sous  le 
nom  de  pseudo-œdème. 

L’œdème  qui  accompagne  les  périchondrites  et  les  lésions  des  carti¬ 
lages  peut  être  de  même  ordre,  mais  ii  peut  aussi  appartenir  à  une 
autre  variété  de  pseudo-œdème.  Il  ne  s’agit  alors  ni  de  sérosité  pure. 


ni  d’infiltration  tuberculeuse  :  les  mailles  du  tissu  conjonctif  sont 


muqueux  de  l’épiglotte  et  ( 
indemnes.  On  les  trouve  parfois  au  centre  de.  follicules  tuberculeux. 
Dans  les  nerfs  un  peu  plus  volumineux,  ia  gaine  conjonctive  est  sou¬ 
vent  malade  :  tantôt  elle  est  simplement  inflltrée  à  la  périphérie,  tantôt 
elle  est  envahie,  détmite,  et  les  leucocytes  s’insinuent  dans  l’intérieur 

Le  lupus  du  larynx,  lésion  fort  peu  commune,  peut  être  envisagé 
comme  une  variété  de  tuberculose  torpide,  atténuée,  à  bacilles  rares. 
Il  ne  s’est  développé  primitivement  snr  le  larynx  que  dans  un  très 
petit  nombre  dé  cas  ;  d’ordinaire  il  est  le  résultat  de  l’extension  de 
localisations  lupiques  au  niveau  du  nez,  des  lèvres,  du  pharynx.  Les 
lésions  siègent  généralement  sur  l’épiglotte  et  le  vestibule  laryngien  ; 
les  cordes  et  les  bandes  ventriculaires  sont  exceptionnéllemenf 
intéressées.  Sur  une  coupe,  on  voit  une  infiltration  diffuse  de  cellules 
rondes  avec  .quelques  cellules  géantes  et  de  très  rares  bacilles  de 
Koch. 

Syphilis  du  larynx.  —  Le  larynx  peut  être  atteint  dans  la  syphiUs 


grisâtres  ou  diphtéroïdes.  Plus  rarement,  on  voit  des  papules  érosives 
,  anaiogues  à  celles  de  la  peau.  Le  bord  libre  de  i’épiglotte  et  les  cordes 
vocales  senties  parties  les  plus  fréquemment  intéressées.  Les  plaques 
muqueuses  sont  produites  surtout  par  le  gonflement  et  la  prolifération 
des  celiuies  épithéliales. 

Les  lésions  les  plus  importantes  sont  celles  de  la  période  tertiaire. 
Biles  se  manifestent  sous  forme  d'infiltrations,  diffuses  ou  limitées,  et 
d’ulcérations,  évoluant  côte  à  côte.  Leur  siège  de  prédilection  est 
l’épiglotte;  mais  on  les  rencontre  aussi  dans  toutes  les  régions  du 
larynx. 

L’infiltration  diffuse  est  rarement  limitée  à  la  muqueuse  :  elle 
gagne  habituellement  la  couche  sous-muqueuse  et  souvent  même  les 
muscles  et  le  périchondre.  Des  tuméfactions  épaisses,  d’un  rouge 
velouté,  modifient  alors  plus  ou  moins  profondément  la  configuration 
intérieure  de  l’organe  (laryngite  hyperpiasique  généralisée). 

L’infiltration  iimitée  donne  iieu  à  des  saiilies  hémisphériques,  rou¬ 
geâtres,  véritables  gommes  syphilitiques,  se  distinguant  bien  des  parties 
voisines,  saines  ou  infiltrées  aussi. 

Ces  infiltrations  et  ces  tumeurs  présentent  tous  les  caractères  histo¬ 
logiques  du  syphilome  (voy.  L  I,  p.  228  et  suivantes). 

Les  ulcérations  qui  leur  succèdent  ont  des  bords  rouges,  saillants, 
taillés  à  pic,  et  un  fond  d’apparence  gris-verdâtre,  lardacée.  Elies 
peuvent  s’étendre  à  une  portion  considérabie  de  la  muqueuse  laryn¬ 
gienne  et  même  à  ia  trachéè.  Lorsqu’elles  siègent  sûr  l’épiglotte,  elles 
la  rongent  en  commençant  par  son  bord  libre.  Elles  donnent  souvent 
naissance  à  des  végétations  bourgeonnantes.  Ces  ulcérations  peuvent 
guérir  sous  l’influence  d’un  traitement  approprié  :  ie  tissu  conjonctif 
embryonnaire  devient  du  tissu  conjonctif  adulte,  le  revêtement  épithé¬ 
lial  se  reforme,  mais  le  tissu  conjonctif  cicatriciel  revient  sur  lui-même, 
et  il  peut  en  résulter  un  rétrécissement  du  larynx  ou  de  la  trachée. 

La  périchondrite  avec  suppuration  peut  être  l’origine  d’un  phlegmon 
péri-laryngien. 

Laryngites  de  quelques  autres  infections  chroniques.  —  La  lèpre 
du  larynx  occasionne  une  infiltration  nodulaire,  rigide,  analogue  aux 
localisations  cutanées  de  la  maladie,  et  donnant  lieu  à  des  papules 
plus  ou  moins  saillantes,  roses,  livides  ou  violacées,  parfois  pâles  et 


auteurs,  de  façon  primitive  ou  comme  conséquence  d’une  iaryngite 
aiguë  simple  ;  le  plus  souvent  elle  survient  sous  i’influence  de  i’une 
des  causes  de  ia  laryngite  ulcéreuse  et  succède  à  des  ulcérations  pro¬ 
fondes  (flg.  385). 


Dans  les  laryngites  intenses  et  de  longue  durée,  lorsque  le  tissu 


plissent  de  moelle  embryonnaire,  et  des  corpuscules  osseux  appa¬ 
raissent  bientôt.  Ces  lésions  des  cartilages  sont  communes,  nous 
l’avons  vu,  dans  la  phtisie  laryngée. 

La  périchondrite  lente,  qui  s’accompage  de  l’ossilication  des  carti-’ 
lages,  peut  être  suivie  de  la  suppuration  du  périchondre  (périchon¬ 
drite  suppurative).  Le  pus  décolle  et  sépare  le  péricnondre  du  cartilage, 
qui  se  trouve  ainsi  isolé  de  sa  membrane  nutritive  et  se  mortifie.  Dans 
les  cartilages  nécrosés  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde,  MM.  Cornil  et 
Ranvier  ont  observé  que  la  substance  fondamentale  du  cartilage  était 


moment  où  se  fait  l’ossification  du  larynx  :  dans  les  faits  publiés  jus- 
qu’à  ce  jour,  les  malades  étaient,  en  effet,  presque  tous  âgés  de  qua- 

Bes  ostéomes  ont  été  notés  à  la  face  interne  du  cartilage  cricoîde. 

Nous  n’avohs  pas  en  vue  ici,  bien  entendu,  les  enchendromes  ou 
les  exostoses  qui  se  développent  au  cours  des  inflammations  chro¬ 
niques,  en  particulier  dans  la  tuberculose. 

Lymphadénomes.  —  Les  lymphadénomesont  été  observés  plusieurs 
fois  dans  la  muqueuse  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches,  sous 
la  forme  de  nodules  mous,  plus  ou  moins  aplatis,  plus  ou  moins  volu- 
.  mineux.  Parfois  ils  donnent  lieu  à  nine  infiltration  diffuse  de  la  mu¬ 
queuse  (Virchow).  Ils  sont  définis  par  leur  structure  essentielle  qui 
est  celle  du  tissu  lymphatique. 

On  a  signalé  aussi  des  lymphangiomes,  tumeurs  formées  par  des 
ectasies  des  vaisseaux  lymphatiques. 

Angiomes.  —  Les  angiomes  sont  rares.  On  les  rencontre  surtout  à 
la  commissure  antérieure  des  cordes  et  sur  l’épiglotte.  Ces  tumeurs 
offrent  une  surface  lisse  ou  irrégulière,  leur  couleur  est  rouge  ou 
bleuâtre  ;  leur  volume  se  modifie  aisément  d’un  moment  à  l’aulre- 
Elles  résultent  d’ectasiès  veineuses  ou  capillaires.  Les  grands  espaces 
caverneux  sont  entourés  de  tissu  conjonctif  fibreux,  ayant  subi  sou- 

Cancers.  —  Nous  décrivons  sous  ce  nom  les  sarcomes  et  les 
épithéliomes. 

Les  sarcomes  siègent  surtout  sur  l’épiglotte  et  ses  replis,  sur  les 
cordes  vocales,  mais  aussi  en  d’autres  points  dû  larynx.  Ils  sont  sou¬ 
vent  insérés  largement,  et,  dans  quelques  cas,  presque  pédiculés.  Ce 
sont  fréquemment  de  vastes  tumeurs  verruqueuses,  de  couleur  rouge 
ou  jaunâtre,  formées  de  mamelons  distincts  saignantassez  facilement. 
Macroscopiquement,  ces  tumeurs  peuvent  être  confondues  avec  les 
épithéliomes.  Du  reste,  il  existe,  sur  la  tumeur,  tant  qu’elle  n’est  pas 
ulcérée,  de  nombreux  prolongements  épithéliaux  en  voie  de  proliféra¬ 
tion  excessive.  Mais  cette  exubérance  épithéliale  ne  donne  lieu  qu’à 
une  végétation  en  surface,  au-dessous  de  laquelle  on  trouvé  la  tumeur 
proprement  dite  constituée  par  le  tissu  du  sarcome.  On  peut  observer 
ici  toutes  les  variétés  du  sarcome  (sarcome àcellules  rondes,  àcellules 
fusiformes  et  à  cellules  géantes  ou  myéloplaxes,  fibro-sarcome,  mélano- 
sarcome). 

Les  épithéliomes  sont  beaucoup  plus  fréquents  que  les  sarcomes. 
Indépendamment  des  tumeurs  qui  ont  leur  point  de  départ  dans  le 
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